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Introdução: A obesidade é fator de risco mais importante para o desenvolvimento 
da Apneia Obstrutiva do Sono. Estratégias que promovam a redução de peso 
corporal podem contribuir com redução da gravidade da doença, além de melhoras 
metabólicas e diminuição no risco de doenças. Dietas com teores aumentados de 
proteína são utilizadas com sucesso para a perda de peso em indivíduos obesos. 
Objetivos: Avaliar os efeitos de um intervenção dietética com teor elevado de 
proteínas na composição corporal, gasto energético de repouso, parâmetros 
metabólicos e de sono em homens com apneia obstrutiva do sono.   
Métodos: Pacientes obesos, diagnosticados com Apneia Obstrutiva do Sono, do 
sexo masculino foram incluídos no estudo. Os participantes foram distribuídos em 
dois grupos de intervenção dietética com duração de um mês. Ambos os grupos 
foram orientados a seguir uma dieta calculada para resultar em restrição calórica de 
30% do gasto energético total. O grupo controle (CTL) consumiu uma dieta de 
composição normal de macronutrientes (0,8g de proteínas/kg/dia), enquanto que o 
grupo proteína (PTN) foi orientado a consumir uma dieta com teor elevado de 
proteínas (1,6g de proteínas/kg/dia). Todos os participantes foram submetidos as 
seguintes avaliação antes e após a intervenção: exame de polissonografia noturna, 
medidas de composição corporal por pletismografia, gasto energético de repouso 
(GER) por calorimetria indireta, avaliações de consumo alimentar e coleta de sangue 
para dosagem de marcadores do perfil lipídico, glicídico e hormonal.  
Resultados: Ao final da intervenção, a redução média na massa corporal foi 
semelhante nos dois grupos (-3,7±2,0% para o grupo CTL e -4,0±1,5% para o grupo 
PTN). Foi observado um efeito apenas do tempo, e não dos diferentes protocolos 
testados, em medidas antropométricas e de composição corporal, como percentual 
de gordura corporal e massa corporal magra. Não foram observadas alterações 
significativas no gasto energético de repouso entre os grupos, porém foi observada 
uma redução de ≈180kcal/dia no grupo CHO e ≈110kcal/dia. Observou-se uma 
redução de 38% no IAH no grupo CHO e 46% no grupo PTN. Além disso, ambas as 
intervenções propostas no presente estudo foram capazes de contribuir para a 
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melhora no risco de doenças metabólicas dos pacientes, com redução significativa 
na glicemia e insulina de jejum, colesterol total e triacilgliceróis plasmáticos.  
Conclusão: Conclui-se que apenas um mês de restrição calórica moderada pode 
resultar em melhorias significativas na gravidade da Apneia Obstrutiva do Sono. 
Além disso, o aumento da ingestão proteica em uma intervenção de curto prazo não 
apresenta efeitos adicionais na gravidade da Apneia Obstrutiva do Sono, 
composição corporal, gasto energético de repouso e parâmetros bioquímicos do que 









Background: Obesity represents the major risk factor for the development od 
Obstructive sleep apnea (OSA) and weight loss can contributes with OSA and 
metabolic improvements. Diets with higher protein contents have been used 
successfully to weight loss in obese individuals.  
Aims: To evaluate the effects of an intervention with moderate energy restriction and 
high protein content on body composition, energy expenditure, risk factors for chronic 
diseases and sleep parameters in obese and OSA patients.  
Methods: Male, obese and OSA patients were included in the study. Participants 
were distributed into two dietary intervention groups of one month duration. Both 
groups were instructed to follow a 30% of total energy expenditure energy restriction 
diet. The control group (CTL) consumed a normal macronutrient composition diet 
(0.8g of PTN/kg/day), and the protein group (PTN) was instructed to consume a high 
protein diet (1.6g of PTN/Kg/day). Before and after the intervention, all participants 
were submitted to the following evaluations: nocturnal polysomnography, body 
composition measurements by plethysmography, resting energy expenditure (GER) 
by indirect calorimetry, food consumption, blood collection for glucose, lipide and 
hormonal profile determination.  
Results: There were no differences in body composition, GER and energy intake 
among OSA severity groups. The mean reduction in body mass was similar in both 
groups (-3.7 ± 2.0% for the CHO group and -4.0 ± 1.5% for the PTN group). Changes 
in anthropometric measurements and body composition were also similar among 
groups. There were no significant changes in resting energy expenditure between 
groups, but a reduction of ≈180kcal / day in the CHO group and 110kcal / day was 
observed. There was a 38% reduction in AHI in the CHO group and 46% in the PTN 
group. In addition, both interventions were able to contribute to reducing metabolic 
diseases risk. 
Conclusion: We concluded that only one month of diet intervention for weitgh loss 
with moderate energy restriction result in significant improvements in OSA severity 
and metabolic profile. Also, increased protein intake during a short-term intervention 
does not present any additional effects on OSA severity, body composition, GER and 







A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada por obstrução repetitiva da 
via aérea superior durante o sono que resulta em despertares noturno [1]. Suas 
consequências vão desde sonolência diurna excessiva e aumento no risco de 
acidentes até aumento no risco de doenças cardiovasculares, síndrome metabólica, 
prejuízos neurocognitivos e na qualidade de vida [2–4].  
A existência de uma relação bidirecional entre obesidade e AOS já é bem 
conhecida e o excesso de peso é conhecido como o fator de risco mais importante 
para a AOS.  A prevalência de AOS é duas vezes maior em indivíduos obesos do 
que em eutróficos [5–7] e mais de 50% da AOS poderia ser atribuída ao excesso de 
peso [8,9].  
Diversos mecanismos são propostos para explicar essa relação. Dentre eles, o 
acúmulo de gordura na região do pescoço e língua, depósitos de gordura na faringe 
e na região abdominal contribuem com o aumento na colapsibilidade da via aérea 
superior durante o sono e aumento da gravidade da AOS [10,11].  
O peso corporal é estritamente regulado por mecanismos complexos que 
regulam  o gasto e o consumo de energia [12]. A AOS parece interferir em ambos os 
lados do balanço energético corporal, favorecendo um balanço energético positivo, 
tanto por alterações no gasto energético (GE) [13], quanto em mecanismos de 
regulação da fome, saciedade e ingestão alimentar [14]. Além disso, a fragmentação 
do sono e a má qualidade do sono em pacientes com AOS são responsáveis pela 
sonolência excessiva, menor disposição para atividades físicas e menor GE ao 
longo dia, o que, por sua vez, está associado com alta ingestão energética e resulta 
no ganho de peso e desenvolvimento da obesidade. Neste sentido, perder peso é 
altamente recomendado para melhoras tanto na gravidade da AOS, como no 
controle do risco de comorbidades associadas à ambas doenças [15]. 
Muitas opções de tratamento estão disponíveis para AOS, porém o uso do 
CPA (Countinous positive airway pressure) permanece como a terapia de primeira 
linha para AOS moderada e grave [4]. Apesar de sua eficiência no tratamento da 
AOS, é importante enfatizar que o CPAP apresenta baixa adesão pelos pacientes, 





peso corporal. Evidências recentes sugerem que o tratamento com CPAP resulta em 
nenhuma alteração de peso ou ganho de peso corporal em longo prazo[16].  
Por outro lado, estratégias que promovam a redução de peso corporal podem 
contribuir com redução da gravidade da AOS, além de melhoras metabólicas e 
diminuição no risco de doenças. A mudança do estilo de vida, com melhora nos 
hábitos alimentares e restrição calórica pode contribuir com o tratamento da AOS, 
reduzir o Índice apneia-hipopneia (IAH), levar a melhoras metabólicas e diminuição 
no risco de desenvolvimento de  doenças associadas [17–19]. Enquanto que o 
ganho de 10% do peso corporal resulta em aumento em torno de 32% no IAH, a 
perda de 10% do peso corporal pode predizer uma diminuição aproximada de 26% 
no IAH [20]. 
Evidências sugerem a existência de alterações na composição corporal em 
indivíduos com AOS [21–23]. Em uma amostra relevante, Kosacka et al. [22] 
demonstraram que pacientes com AOS grave apresentam massa muscular e água 
corporal total reduzida em comparação ao grupo controle, composto por indivíduos 
não apneicos. Em humanos, a restrição do sono em conjunto à restrição calórica 
resultou em maior perda de massa magra em indivíduos com excesso de peso [24]. 
Contudo, a maioria dos estudos para perda de peso em pacientes com AOS 
foi feita com dietas muito restritas, conhecidas como dietas de muito baixa caloria 
(menos de 1000 kcal/dia) [25–27]. Esse tipo de intervenção, geralmente, não é 
tolerada pelos pacientes em longo prazo e contribui com uma maior redução da 
massa magra, o que pode aumentar a dificuldade de perda de peso. A restrição 
energética moderada, em vez disso, é recomendada para se obter uma modesta 
perda de peso, entre 5 e 10% do peso corporal, num período de 6 meses [28,29].  
Dietas com teores aumentados de proteína são utilizadas com sucesso para a 
perda de peso em indivíduos obesos. Alguns autores sugerem que indivíduos 
obesos que passam por restrição calórica podem ter necessidade aumentada de 
proteínas ao longo deste processo [30–33]. As dietas proteicas moderadas 
(superiores a 0,8g de proteína/kg, porém dentro do intervalo recomendado de 
ingestão) podem contribuir com maior saciedade, aumento do metabolismo 
energético e manutenção da massa magra durante o processo de perda de peso. 





(1,6g de proteína/kg) para a manutenção de massa magra durante programas de 
perda de peso.  
Programas de mudança no estilo de vida, que incentivem a redução do peso 
corporal devem ser incorporados ao tratamento da AOS e novas estratégias para 
redução do peso devem ser testadas nesta população. Acreditamos que dietas de 
restrição calórica moderada e teores aumentados de proteína possam contribuir com 
















2.1. Objetivo geral: 
 
Avaliar os efeitos de estudo clínico randomizado para redução de peso corporal, 
composto por intervenção dietética de elevado teor elevado de proteínas na 
composição corporal, gasto energético de repouso, consumo alimentar, parâmetros 
metabólicos e de sono em homens obesos com Apneia Obstrutiva do Sono.   
 
 
2.2. Objetivos específicos: 
 
- Avaliar os efeitos de uma intervenção com restrição calórica moderada em 
parâmetros metabólicos e na gravidade da doença em indivíduos obesos com 
AOS; 
- Descrever os efeitos da ingestão alimentar em parâmetros de sono em 















A AOS e a obesidade são doenças relacionadas que contribuem para 
aumento o risco de doenças metabólicas. O tratamento mais recomendado para a 
AOS é o uso do CPAP (continuous positive airway pressure), que embora resulte em 
grande melhora na gravidade da AOS, não desempenha papel tão importante no 
combate e tratamento das alterações metabólicas observadas nestes pacientes. Ao 
contrário, estudos sugerem que o uso do CPAP está relacionado ao ganho de peso. 
Sendo assim, estratégias que contribuam com a redução do peso corporal são 
benéficas para a o paciente com AOS.  
A maioria dos estudos que focam a perda de peso como estratégia de 
tratamento da AOS foram realizados com dietas muito restritas  em calorias e auxílio 
de medicamentos ou exercício físico e cirurgia bariátrica. São escassos na literatura 
estudos com estratégias mais realísticas para incorporação de hábitos alimentares 
mais saudáveis que possam ser mantidos em longo prazo em pacientes com AOS. 
Sendo assim é importante a realização de estudos que testem os efeitos de 
diferentes tipos de intervenções dietéticas no tratamento da AOS e suas 
comorbidades.  
Propõe-se, portanto, que restrições calóricas menos severas e dietas com 
teores aumentados de proteínas, aplicadas à população com AOS sejam estudadas 
a fim de que haja um melhor controle da massa e composição corporal em longo 
prazo. Além disso, a relação entre AOS e gasto energético corporal é pouco 
explorada na literatura, sendo relevante a realização de estudos que elucidem esta 
questão e que possam contribuir futuramente com o desenvolvimento de estratégias 










Grande parte dos portadores de AOS são obesos e o tratamento da 
obesidade é fundamental para o controle da AOS. Estratégias nutricionais que 
envolvam restrição calórica e mudanças na ingestão de macronutrientes, como o 
aumento na ingestão de proteínas são bastante estudadas e se mostram eficazes na 
redução do peso corporal e melhores no controle da composição corporal durante a 
perda de peso. Soma-se a isso o fato de que os tratamentos atuais para AOS fazem 
com o paciente, ao se sentir melhor com o tratamento da doenças, passe a comer 
mais e termine por ganhar peso e aumentar o risco de doenças durante o 
tratamento.  
Sendo assim, acreditamos que intervenções dietéticas com teores proteicos 
moderadamente aumentados durante o processo de perda de peso podem resultar 
em efeitos positivos na massa e composição corporal ao final deste processo.  
Temos como hipótese nula (H0) que indivíduos apneicos em tratamento para 
redução do peso corporal apresentam o mesmo comportamento em relação a 
redução da massa e composição corporal independente da composição da dieta. 
Como hipótese alternativa (H1) que dietas com teores aumentados de proteínas 
podem contribuir com maior redução na massa corporal e menor perda da massa 







5. REVISÃO DA LITERATURA 
 
5.1 Obesidade 
 A obesidade é um problema de saúde pública mundial, sua prevalência dobrou 
deste 1980. Estimativas da Organização Mundial de Saúde mostram que quase dois 
bilhões de adultos (39%) no mundo apresentam sobrepeso e mais de 600 milhões 
(13%) estão obesos [34].  
No Brasil, o excesso de peso atinge cerca de metade da população adulta 
feminina e masculina. Dados da Pesquisa do Orçamento Familiar revelam que 
12,5% dos homens e 16,9% das mulheres são obesos. Da década de 70 para os 
dias atuais o excesso de peso quase triplicou entre os homens, partindo de 18,5% 
em 1974 para 50,1% em 2008-2009 [35].  
Define-se como obesidade o acúmulo excessivo de gordura corporal em 
tecidos periféricos, incluindo o tecido adiposo, o músculo e o fígado, causado por um 
desequilíbrio entre ingestão e gasto de energia [36]. Este fenótipo complexo ocorre 
pela interação entre genótipo e meio ambiente, ou seja, fatores sociais, 
comportamentais, culturais, metabólicos e genéticos (National Institutes of Health, 
2000). 
 Muitos são os fatores que podem levar à obesidade, dentre eles pode-se 
destacar o consumo excessivo de alimentos de elevada densidade calórica, o 
sedentarismo, distúrbios hormonais, distúrbios nos mecanismos de regulação da 
fome e saciedade [38,39]. Mais recentemente, a restrição de sono e a má qualidade 
do sono também tem sido apontadas como fatores relacionados ao desenvolvimento 
de obesidade [15,40].  
Este acúmulo de gordura corporal traz prejuízos à saúde do indivíduo, 
principalmente quando concentrada na região abdominal [41,42]. Notadamente, é 
relatado que indivíduos adultos obesos apresentam maior probabilidade de 
desenvolvimento de morbidades como hipertensão, dislipidemias, diabetes mellitus 
do tipo II, cardiopatias, osteoartrite, complicações respiratórias e alguns tipos de 
câncer [43,44].   
A redução do peso corporal é o tratamento mais efetivo para as 





se que indivíduos com excesso de peso sejam submetidos a tratamentos para 
redução da massa corporal, a fim de reduzir a mortalidade e controlar doenças 
relacionadas ao excesso de gordura corporal. 
 
5.2 Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) 
O sono e, especialmente, os efeitos da falta de sono têm ganhado muito 
destaque nas últimas décadas. Estima-se que apenas um quarto da população 
adulta americana dorme mais do que oito horas por dia [6,46]. 
O sono em quantidade e qualidade adequadas é essencial para qualidade de 
vida e manutenção da saúde. Indivíduos que dormem melhor apresentam melhor 
função cognitiva, humor, menor sonolência e cansaço ao longo do dia, e 
consequentemente maior rendimento tanto na vida pessoal quanto profissional.  
A AOS é um distúrbio caracterizado por episódios recorrentes de obstrução 
parcial (hipopneia) ou completa (apneia) da via aérea superior durante o sono, com 
ocorrência de dessaturação da oxihemoglobina durante o sono [1]. A síndrome 
ocorre pelo colapso causado pela hipotonia na musculatura faríngea e consequente 
obstrução da via aérea superior. Estes eventos geralmente culminam em 
despertares noturnos, hipoxemia e sonolência diurna excessiva devido à 
fragmentação do sono [1,47,48].  
A prevalência de AOS teve importante aumento nas últimas décadas. Na 
década de 1990, Young et al. [49] encontraram uma prevalência de AOS em 4% nos 
homens e 2% em mulheres, em um estudo mais recente do mesmo grupo [50], esta 
prevalência aumentou para entre 10% e 17% no sexo masculino e 3% e 9% entre as 
mulheres, sendo mais prevalente em indivíduos mais velhos. Na população 
brasileira, em um estudo epidemiológico realizado na cidade de São Paulo, Tufik et 
al. [51] encontraram prevalência de 32,8% de AOS.  
A AOS deteriora a qualidade de vida das pessoas devido às consequências 
da restrição de sono, causada pelo aumento da fragmentação do sono, e da 
hipoxemia relacionada à limitação de fluxo aéreo causado pela doença [1,48]. 
Fadiga, sonolência diurna e redução no desempenho cognitivo são sintomas 





consequências da doença [3,52]. A AOS é considerada fator de risco independente 
para hipertensão, além de ser fortemente associada com obesidade, doenças 
cardiovasculares e resistência à insulina [3,53,54].  
 
5.3 Obesidade e AOS 
A obesidade é o principal fator de risco reversível da AOS e a prevalência de 
AOS em indivíduos obesos é quase o dobro que em indivíduos magros [6,7]. 
A obesidade está diretamente relacionada à AOS devido ao acúmulo de 
gordura em regiões do pescoço, como de tecidos moles da faringe, à redução da 
tração traqueal caudal devido à diminuição do volume pulmonar associada à 
obesidade [10,11]. O acúmulo de gordura na região abdominal também esta 
associado a pioras na AOS por aumentar a deposição de peso na região de cabeça 
e pescoço quando o indivíduo esta dormindo em posição supina [11,55,56] 
Além disso, vias de ativação do sistema nervoso simpático, inflamatórias e de 
estresse oxidativo são estimuladas tanto pela obesidade, especialmente pelo 
acúmulo de gordura na região abdominal, quanto pela AOS, contribuindo com o 
aumento no risco de desenvolvimento de comorbidades, como demonstrado na 









Figura 1. Vias moleculares ativadas pela Apneia obstrutiva do sono e obesidade e 
sua relação com o desenvolvimento de comorbidades. Adaptado de [57].  
 
Diversas alterações cardiometabólicas estão relacionadas com a AOS, 
aumentando o risco de doenças. Evidências sugerem que a AOS esta relacionada à 
intolerância à glicose e resistência à insulina [59], aumento no estado inflamatório 
por aumento na secreção de citocinas pró-inflamatórias e alterações do perfil 
lipídico, com níveis aumentados de colesterol toral e triglicerídeos, e redução nos 
níveis de HDL [7,60].  
Hormônios relacionados à obesidade, controle do peso corporal, saciedade e 
gasto energético também podem estar alterados na AOS. Níveis aumentados de 
leptina, fator de necrose tumoral α (TNF- α), interleucina-6 (IL-6) e diminuídos de 
grelina e adiponectina são encontrados tanto em pacientes com AOS quanto em 
obesos [7,61,62]. 
A AOS e a obesidade somadas, aumentam consideravelmente o risco de 





saúde. Estudos demonstram que a redução do peso corporal é benéfica no 
tratamento da AOS. Pacientes que reduzem o peso corporal apresentam melhoras 
no IAH e na saturação da oxihemoglobina [25,26,63,64]. Além disso, diversos 
autores, sugerem que para evitar o desenvolvimento de comorbidades associadas à 
AOS  e o agravamento da doença, estratégias que visem a redução da massa 
corporal devem ser incorporadas ao tratamento [15,65,66].  
 
5.4 A restrição calórica para redução da massa corporal 
As intervenções para prevenção e tratamento da obesidade podem ser 
compostas por terapias comportamentais, farmacológicas, cirúrgicas ou ambientais 
[67,68]. Os tratamentos convencionais para a perda de peso visam promover 
alterações no balanço energético corporal, que resultem em aumento no gasto e 
diminuição no consumo de energia. Estratégias que envolvem restrição calórica e 
estímulo à prática de exercícios-físicos são as mais utilizadas e recomendadas para 
a redução de massa e gordura corporal  [69–71]. A restrição calórica (RC) 
geralmente merece destaque nos programas de emagrecimento, sendo muitas 
vezes utilizada como única estratégia. Seu princípio consiste na criação de um 
balanço energético negativo por meio da redução da ingestão calórica diária, o que 
resulta em redução da massa corporal, e principalmente, de gordura corporal [72]. 
A RC pode produzir um déficit energético diário significativo, com efeito 
expressivo na redução de massa corporal, que é dependente do grau da RC 
imposta. Porém, este déficit de energia resulta em adaptações metabólicas no 
organismo com o intuito de preservar a massa corporal. Dentre essas adaptações, 
estão incluídas as alterações na utilização de substratos metabólicos, mudança na 
composição corporal, alterações no apetite e redução na taxa metabólica de 
repouso. Mas, apesar das adaptações do metabolismo para preservar a massa 
corporal, a perda de peso ocasionada pela restrição energética sempre será 
acompanhada pela redução de massa corporal magra (MCM) [72,73].  
Estratégias conhecidas como dietas de muito baixo valor calórico (very low 
energy diets) preconizam ingestão calórica entre 400 e 800 kcal por dia, e resultam 





enquanto que em longo prazo (1 a 5 anos) apresentam mais de 50% de recuperação 
do peso corporal [74]. 
Outros autores, em contrapartida, consideram que a perda de MCM é 
esperada e até aceitável durante o processo de emagrecimento induzido pela 
restrição energética [72], e discutem a criação de um grau ótimo para a redução da 
MCM durante a redução de massa corporal. De forma empírica, esses autores 
concluíram que a redução de massa corporal obedecendo, no máximo, uma razão 
de 75% de gordura e 25% de MCM, como massa corporal perdida, pode ser 
aceitável para indivíduos com obesidade. Este conceito tem como base o fato de 
existir um aumento de MCM durante o processo de ganho de massa corporal, a qual 
serve para a sustentação da nova massa corporal.  
Acredita-se que um excedente de 5% na ingestão de energia recomendada 
diariamente (cerca de 100 kcal), proporcionaria um ganho de massa corporal de 
aproximadamente 6 a 7kg em um período de cinco anos. Nesse processo, cerca de 
75% da massa corporal adquirida é incorporada na forma de gordura corporal pelo 
organismo e 25% na forma de MCM [75]. 
Apesar de a RC ser efetiva na redução da massa corporal, o peso perdido por 
estratégias de intensa RC pode ser rapidamente recuperado quando os indivíduos 
interrompem a dieta. Marinilli Pinto et al. [76], ao avaliarem a manutenção do peso 
corporal em indivíduos que foram bem sucedidos em programas de perda de peso 
concluíram que indivíduos que são submetidos a dietas de muito baixo valor 
energético apresentam a maior perda de peso inicial acompanhada de maior 
recuperação do peso quando interrompem a dieta. Os indivíduos que fazem 
mudanças de hábitos por conta própria ao final de um longo prazo apresentam os 
mesmos resultados, conseguindo manter a perda de peso por mais tempo. Essas 
constatações têm levado ao questionamento do uso da restrição calórica excessiva 
para indivíduos obesos. Restrições não significam mudanças permanentes e, 
portanto, modificações mais moderadas, em um período de tempo maior, parecem 
ser mais eficazes.  
Dados do Registro Nacional de Controle do Peso (National Weight Control 





sucesso na redução da massa corporal o conseguiram por conta própria, além de 
manterem o peso por 6,9 anos em média [76].  
 
5.5 Redução do peso corporal como tratamento da AOS 
Ao passo que o ganho de peso corporal resulta em piora da AOS, a redução 
de apenas 10% do peso corporal pode predizer uma diminuição aproximada de 26% 
no IAH [20,77]. Grande parte dos estudos que utilizaram a redução do peso corporal 
como estratégia para o tratamento da AOS o fizeram por meio de restrições 
calóricas muito severas ou cirurgias bariátricas. Devido às diversas limitações 
metodológicas que estes estudos apresentam e problemas com a adesão dos 
pacientes às dietas propostas, a técnica cirúrgica é uma opção para avaliar a 
relação entre a redução do peso e a AOS em longo prazo [7]. 
Diversos estudos discutem os benefícios de intervenções para redução da 
massa corporal como estratégia coadjuvante no tratamento da AOS. Tuomilehto et 
al. [25] aplicaram um programa de redução do peso corporal em 72 pacientes com 
sobrepeso, sendo que estes pacientes foram distribuídos em dois grupos, um grupo 
com orientação de uma dieta de muito baixo valor calórico (600 a 800 kcal/dia) e um 
grupo controle por 12 semanas. Este protocolo resultou em redução media de 10% 
do peso corporal no grupo intervenção, assim como redução média no IAH de 6,5 
eventos por hora de sono, além de melhoras em parâmetros cardiometabólicos. 
Outros estudos com o uso de dietas de muito baixo valor calórico também mostram 
reduções significativas do peso e melhoras na gravidade da AOS [26,27,63].  
Este tipo de intervenção (de muito baixo valor calórico) é muito difícil de ser 
mantida em longo prazo devido a gravidade da restrição calórica, e após um período 
de tempo o paciente acaba por recuperar o peso e a gravidade da AOS torna a 
aumentar [7,77]. 
Em um estudo de longo prazo, Nerfeldt et al. [78] avaliaram os efeitos de um 
modelo de intervenção de dois anos de duração no índice IAH  e na saturação do 
oxigênio. A intervenção consistiu em oito semanas de dieta de baixo valor calórico 
seguida de suporte comportamental para manutenção da perda de peso por dois 
anos. O programa resultou em melhoras em marcadores de qualidade de vida, 





e HDL colesterol e triacilgliceróis. Além disso, houve uma tendência melhora do IAH 
(p=0,054) após dois anos, e melhora no Índice de Dessaturação do Oxigênio 
(p<0,001) e redução no número de despertares noturnos (p<0,01). Sahlman et al. 
[79] em um programa de intervenção dietética com dieta de muito baixo valor 
calórico por três meses, seguida de nove meses de acompanhamento nutricional 
observaram melhorar em parâmetros inflamatórios e de resistência à insulina após 
um ano de intervenção dietética em pacientes apneicos.  Além disso, Hood et al. [80] 
concluíram que o mínimo de controle sobre o peso corporal pode ser benéfico em 
pacientes com AOS, além de contribuir com a maior adesão à outros tratamentos 
como o uso do CPAP.  
Portanto, a redução do peso corporal pode contribuir com a melhora na 
gravidade da AOS e deve ser implementada no cuidado primário a estes pacientes.  
 
5.6 Composição corporal e ingestão dietética 
Grande parte dos estudos sobre redução da massa corporal e AOS avaliam 
apenas a massa corporal perdida e as melhoras na gravidade da doença após a 
redução do peso corporal, sem considerar as alterações na composição corporal 
provocadas por essa alteração na massa corporal.   
Os primeiros estudos que consideram que o sono poderia estar relacionado 
alterações na composição corporal foram realizados com indivíduos restritos de 
sono. No ano de 2010, Neldetcheva et al. [24] em um estudo do tipo cross-over, 
avaliaram  dez indivíduos que permaneceram em restrição de sono (5,5h/noite) ou 
sono normal (8,5h/noite) e foram submetidos à uma restrição calórica de 90% do 
gasto energético basal por um período de 14 dias. Os indivíduos submetidos a 
restrição de sono apresentaram redução de peso equivalente ao grupo sem 
restrição, porém apresentaram menor perda de massa gorda e maior perda de 
massa magra comparado a situação sem restrição de sono. Estes resultados 
sugerem que indivíduos engajados em programas para redução do peso corporal e 
em restrição de sono possam apresentar alterações na composição corporal.   
As atuais recomendações de ingestão de nutrientes [81] recomendam que a 
ingestão de proteínas seja baseada na massa corporal, sendo que indivíduos 





sugerem que que indivíduos que estejam passando por um processo de perda de 
massa corporal deveriam ter uma ingestão proteica maior para reduzir a perda de 
massa corporal magra e otimizar a perda de gordura corporal [30,33,82]. 
Acreditamos, também, que muitos dos indivíduos engajados em estudos para 
redução de peso corporal devem apresentar também AOS.  
Bopp et al. [33] associam a redução de massa magra durante processos de 
redução da massa corporal à reduzida ingestão de proteínas, e afirmam que a 
ingestão de proteínas abaixo do recomendado (0,8g de proteína/kg de massa 
corporal) é um preditor de redução da massa corporal magra. Em outro estudo, este 
mesmo grupo de pesquisadores observou que a ingestão aumentada de proteína 
durante processos de redução do peso corporal resulta em menor perda de massa 
corporal magra. Este estudo avaliou 24 mulheres menopausadas antes e após 20 
semanas de restrição calórica e dietas compostas de 15% de valor calórico total de 
proteína (0,5 a 0,7 g de proteína/kg) ou 30% (1,2 a 1,5 g de proteína/kg), como 
resultado, o primeiro grupo reduziu 37,5±14,6% de massa magra, enquanto que o 
segundo grupo perdeu apenas 17,3±27,9% [30]. 
Layman et al. [31] propõem uma relação ótima de carboidratos/proteínas de 
1,4 (aproximadamente 1,6g de proteína/kg) em programas para redução de peso 
corporal. Comparada com uma relação de 3,5 (0,8g de proteína/kg), após 10 
semanas de restrição calórica os autores encontraram  perda de peso similar nos 
dois grupos, porém a dieta com maior proporção de proteínas foi mais eficaz na 
preservação da massa magra. Além disso, esse grupo de pesquisadores ainda 
propõem que a proteína, em especial a leucina, principal dos aminoácidos de cadeia 
ramificada, apresenta um importante papel metabólico no tratamento da obesidade 
[83]. Segundo esses autores, a manutenção da saúde muscular e o estado 
nutricional em proteínas durante processos de perda de peso corporal é essencial 
para maximização da perda de gordura corporal. O aminoácido leucina pode agir 
diretamente em vias intracelulares de sinalização de síntese proteica. O aumento na 
concentração de leucina estimula a atividade da proteína mTOR (alvo da rapimicina 
em mamíferos), o qual ativa os fatores de transcrição eIF4 e a proteína ribossomal 






5.7 Gasto energético na AOS 
Dentre a relação bidirecional entre obesidade e AOS, um aspecto que vem 
sendo bastante estudado é a relação entre AOS e o gasto energético corporal. O 
total de energia necessário para os seres vivos, ou o gasto energético diário (GED) 
compreende o dispêndio energético basal (GEB), necessário para a realização das 
funções vitais do organismo; o gasto da atividade física, que engloba as atividades 
físicas do cotidiano e o exercício físico; e o efeito térmico dos alimentos (ETA), 
relacionado com a digestão, absorção e metabolismo dos alimentos. Em indivíduos 
saudáveis o GEB corresponde a aproximadamente a 60-70% do gasto diário, o ETA 
entre 5 e 15% e o GEAF de 15 a 30%, sendo este último o componente que mais 
varia entre os indivíduos [84].  
Estudos mostram que animais, quando sujeitos a períodos de restrição 
alimentar, diminuem o seu gasto energético, aumentam sua capacidade de 
armazenar nutrientes, elevando a gordura corporal e a eficiência metabólica [41,85]. 
Em humanos, a existência desse possível sistema de auto-regulação poderia ser 
explicada pelo período em que os homens necessitavam caçar seu próprio alimento, 
estando, portanto, relacionado à sobrevivência [41,86]. Por outro lado, a alimentação 
excessiva não promove aumentos proporcionais no gasto energético, sugerindo que 
nosso organismo é programado para proteger-se mais intensamente contra a perda 
do que contra o ganho de massa corporal [12,38].  
Nos últimos anos, cresceram o número de investigações sobre os efeitos da 
AOS no gasto energético corporal. Hins et al. [87] encontraram uma associação 
entre redução adaptativa na termogênese com a gravidade da dessaturação noturna 
em pacientes apneicos, o que sugere que a elevada dessaturação noturna presente 
nesses pacientes, pode levar a redução no gasto energético, o que predispõe ao 
ganho de peso e a obesidade.  
Major et al. [88] ao avaliarem a relação entre gasto energético total, avaliado 
por meio de câmara metabólica e o grau de saturação de oxigênio em 24 pacientes 
apneicos do gênero masculino, encontraram uma correlação negativa entre o tempo 
de sono com saturação abaixo de 90% e o gasto energético total (24h) e o gasto 





Atualmente, não há um consenso sobre os efeitos da AOS nos componentes 
do GED, sendo que alguns autores não observaram efeito da AOS no gasto 
energético de repouso (GER) [89,90], enquanto que outros observam elevado GER 
em indivíduos apneicos [13,91]. Além disso, estudos recentes sugerem que o 
tratamento da AOS com CPAP resulta em ganho de peso corporal [16], e na 
tentativa de explicar os mecanismos relacionados a estes resultados, alguns autores 
sugerem que a AOS resulta em GE aumentado, enquanto que a terapia com CPAP 












6. MATERIAIS E MÉTODOS 
O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Federal de São Paulo (protocolo número: 1637/11; Anexo 1). Trata-se 
de um estudo do tipo longitudinal e intervencional realizado no Centro de Estudos 
em Psicobiologia do Exercício (CEPE) da Associação Fundo de Incentivo à 
Pesquisa (AFIP) entre agosto de 2013 e julho de 2015. Todos os participantes 
selecionados foram informados e assinaram o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido (Anexo 2). O estudo também foi registrado no clinicaltrials.gov 
(protocolo: NCT01985035).  
 
6.1 Seleção da amostra e cálculo amostral 
Após a divulgação por meio da mídia local (panfletos, matérias em jornais 
locais, mídias sociais e website da universidade) foram recrutados para o presente 
estudo homens, com idade entre 30 e 55 anos, com Índice de Massa Corporal (IMC) 
entre 30 e 40 kg/m2 e queixas de ronco e Apneia Obstrutiva do Sono. Todos os 
interessados que atenderam os critérios iniciais foram submetidos a um exame de 
polissonografia (PSG) para diagnóstico e classificação da gravidade da AOS. O 
cálculo amostral foi realizado de acordo com o teste estatístico a ser utlizado no 
estudo (ANOVA para medidas repetidas, com dois grupos de intervenção), em que 
foi obtido o número total de 56 participantes para o desfecho IAH, para poder 
estatístico de 95% e tamanho do efeito de 20%. O tamanho do efeito foi definido 
como 20%, com base em outros estudos que avaliaram os efeitos da redução do 
peso corporal no IAH. O cálculo de tamanho amostral foi realizado utilizando-se o 
software G-Power®.  
Os seguintes critérios de inclusão e não inclusão no estudo foram aplicados: 
 
Critério de inclusão 
- Homens;  
- Idade entre 30 e 55 anos; 
- Índice de Massa corporal (IMC) entre 30 e 40 kg/m²; 





Critérios de não inclusão 
- Mulheres; 
- Usar algum medicamento que interfira na taxa metabólica, como 
medicamentos para controle de problemas na tireoide e medicamentos para 
emagrecer; 
- Participar de outros programas de qualquer origem que promovam a 
redução de massa corporal; 
- Pessoas com histórico de distúrbio psiquiátricos; 
- Apresentar AOS de gravidade leve; 
- Apresentar outro distúrbio do sono, como insônia, Síndrome das 
pernas inquietas ou narcolepsia; 
- Praticantes de exercícios físicos com frequência superior a duas vezes 
por semana; 
- Trabalhadores em turnos ou noturnos; 
- Estar em outro tipo de tratamento para a AOS; 
- Apresentar histórico ou relato atual de doenças renais. 
 
6.2 Protocolo de estudo 
Trata-se de um estudo clínico randomizado com indivíduos obesos e com 
AOS. Após o recrutamento de indivíduos com as características desejadas para o 
estudo, os participantes selecionados foram pareados por idade e IMC e 
randomizados para o grupo de intervenção.  O pareamento foi realizado da seguinte 
forma: os participantes recrutados foram agrupados em duplas com idade e IMC 
semelhantes, após a definição da dupla era realizada a randomização por meio de 
sorteio, do tipo de intervenção a ser realizada por cada um dos indivíduos da dupla. 
A randomização foi realizada pelo pesquisador responsável pela pesquisa, com a 
utilização de um envelope contendo os tipos de intervenção. O estudo era do tipo 
cego, sendo que o participante não era informado sobre o tipo de intervenção que 
iria seguir.  
Antes e após um mês de um protocolo de restrição calórica moderada os 
participantes foram submetidos a avaliações de consumo alimentar, gasto 






6.3 Intervenção dietética 
Todos os voluntários foram submetidos à consultas individuais com 
nutricionista quinzenalmente nas quais foram feitas orientações e ajustes ao 
protocolo dietético. 
A intervenção consistiu em restrição calórica com dietas de diferentes 
composições de macronutrientes. O grupo controle (CTL) foi orientado a consumir 
uma dieta com teores normais de macronutrientes (0,8g de proteína/kg/dia), 
enquanto que o grupo proteína (PTN) foi orientado a consumir uma quantidade 
maior de proteínas (1,6g de proteína/kg/dia). As intervenções foram isoenergéticas e 
diferiram apenas na composição de proteínas recomendada.  
As dietas foram planejadas para promover um deficit energético inicial de 30% 
a partir do gasto energético total, o que caracteriza uma restrição calórica moderada. 
Este cálculo foi planejado para que a restrição calórica atingisse a recomendação do 
National Institutes of Health [37], órgão americano que preconiza o deficit entre 500 
e 1000 calorias diárias para a redução da massa corporal.  
O grupo CTL foi orientado a consumir uma dieta calculada contendo 0,8g de 
proteína/kg/dia, com uma relação Carboidrato/Proteína >3,5 e o grupo PTN foi 
orientado a consumir uma dieta com 1,6g de proteína/kg/dia, com uma relação 
Carboidrato/Proteína de 1,4, o que caracteriza uma dieta moderada em proteínas.  
As dietas foram calculadas para fornecer no máximo 30% do valor calórico 
total (VCT) de lipídeos, no máximo 300mg/dia de colesterol, 20g de fibra/dia, não 
mais do que 2,4g de sódio ou 6g de sal por dia e de 1000 a 1500mg de cálcio/dia 
[37,93].  
A dieta do grupo CTL foi elaborada com base no Guia Alimentar para a 
População Brasileira proposto no ano de 2006 [93] e na dieta do grupo PTN foram 
substituídos alimentos do grupo dos cereais por alimentos fontes de proteínas, com 
ênfase nas proteínas de alto valor biológico e menor teor de gorduras como carnes 
magras, leite e queijos. Em ambos os grupos foi recomendado o consumo de cinco 






6.4 Avaliação da qualidade do sono 
Para esta avaliação foram aplicados os questionários de Índice de Qualidade 
do Sono de Pittsburg (Anexo 3) e a Escala de Sonolência de Epworth (Anexo 4) para 




6.5 Polissonografia (PSG) e diagnóstico da AOS 
Para avaliação de parâmetros de sono e para o diagnóstico da AOS foi 
realizado um exame de PSG.  Para este exame o participante chegou ao laboratório 
no início da noite e foram posicionados seis canais de eletroencefalograma (F4-M1, 
C4-M1, O2-M1, F3-M2, C3-M2, O1-M2), eletro-oculograma bilateral, eletromiograma 
mentoniano/submentoniano, eletrocardiograma. O fluxo aéreo nasal foi avaliado por 
cânula de pressão e o fluxo oronasal por termístor, também foram avaliados o 
esforço respiratório torácico e abdominal por pletismografia de indutância não 
calibrada, a saturação da oxi-hemoglobina (SpO2) por oximetria de pulso e posição 
corporal no leito. 
 As variáveis utilizadas do exame de PSG foram: tempo total de sono, eficiência 
de sono (razão entre o tempo total de sono e o tempo total de registro de sono 
multiplicado por 100), latência de sono, tempo total acordado, tempo acordado após 
o início do sono, latência de sono REM, microdespertares, estágios do sono (I, II e III 
do sono NREM e sono REM), Índice apneia-hipopneia (IAH), Índice de distúrbios 
respiratórios (IDR). O estagiamento e a análise de eventos na PSG foram realizados 
utilizando-se os critérios internacionais[96]. Apneias foram definidas como queda do 
fluxo respiratório maior que 90% com duração ≥10 segundos e Hipopneias como 
queda do fluxo respiratório maior que 30% com duração ≥10 segundos e 
dessaturação de oxihemoglobina ≥4% ou queda do fluxo respiratório maior que 50% 
com duração ≥10 segundos e dessaturação de oxihemoglobina ≥3%, segundo os 
critérios da AASM[96]. Foram incluídos no estudo os participantes com IAH acima de 
15 eventos/hora. O equipamento utilizado foi o sistema digital EMBLA (Embla 






6.6 Avaliação do consumo alimentar 
Todos os participantes preencheram um registro alimentar ao início e final da 
intervenção (Anexo 5). Trata-se de um método de avaliação do consumo alimentar 
quantitativo e retrospectivo, em que o avaliado anota todos os alimentos e bebidas 
consumidos com o maior nível de detalhamento possível, como quantidade, tipo de 
alimento e preparação e marca de produtos industrializados [97].  
O registro foi preenchido em três dias não consecutivos, incluindo um dia de 
final de semana. Os participantes foram orientados a anotar qualquer alimento e 
bebida consumido nesses dias e descrever as quantidades consumidas por meio da 
utilização de medidas caseiras. No dia da entrega dos registros para o 
preenchimento, os participantes foram orientados por um profissional treinado para 
se obter melhor qualidade no preenchimento do diário, foi realizado um breve 
treinamento para preenchimento do registro.  
No momento da devolução dos registros preenchidos pelos participantes os 
pesquisadores fizeram a conferência dos formulários e foram esclarecidas quaisquer 
dúvidas a respeito de quantidades e tipos de alimentos consumidos, a fim de se 
obter maior precisão nos cálculos do registros.  
Os registros foram analisados quantitativamente por meio do cálculo de 
energia, macronutrientes (carboidratos, proteínas e lipídeos) com auxílio do software 
VirtualNutriplus®. As tabelas utilizadas para o cálculo foram as inseridas no software 
utilizado (USDA, IBGE, TACO e Phillip).  
 
6.7 Avaliação do gasto energético de repouso 
O consumo de oxigênio de repouso foi avaliado por meio do analisador 
metabólico Quark CPET da marca Gerarmed®. Os avaliados foram orientados a 
chegar ao laboratório em jejum, após uma noite de sono e ficaram em repouso por 
30 minutos antes de realizar o procedimento.  
A medida foi realizada com os voluntá deitados sobre uma maca, acordados. 
O consumo de oxigênio e produção de gás carbônico foram avaliados por 30 






6.8 Coleta de sangue e parâmetros bioquímicos 
A coleta de sangue foi realizada pela manhã, após 12 horas de jejum, por um 
profissional treinado do laboratório de análises clínicas da AFIP. O sangue foi 
colhido em tudos adequados para o tipo de análise (tubo seco para análises 
bioquímicas e sorológicas, tubos com fluoreto de sódio para análises da glicemia). 
Após a coleta o sangue foi centrifugado para obtenção de soro ou plasma (glicemia) 
e armazenados a -80oC para posterior determinação fatores metabólicos e 
hormonais. Glicemia, colesterol total e frações foram determinados pelo método 
colorimétrico enzimático. Albumina foi determinada pelo método colorimétrico com 
vermelho de bromocresol. Os hormônios TSH (Hormônio estimulante da tireoide), T3 
(triiodotironina), T4 (tiroxina), cortisol, insulina e IGF-I (Fator de crescimento 
semelhante à insulina I) foram dosados pelo método de quimiluminescência. Outros 
hormônios foram dosados pelo método de ELISA (Enzyme-linked immunosorbent 
assay): Leptina (EZHL-80SK; EDM Millipore®), grelina acilada (EZGRA-88K; EDM 
Millipore®), adiponectina (EZHADP-61K; EDM Millipore®), e irisina (EK-067-29; 
Phoenix Pharmaceuticals Inc®). 
 
6.9 Antropometria e Avaliação da composição corporal 
Foram realizadas medidas antropométricas de peso, estatura e circunferência 
da cintura. O peso corporal foi avaliado em balança de mola com precisão de 0,1 g 
Filizola®, a medida foi realizada com o avaliado em pé, de frente para a escala de 
medida da balança, com os braços ao longo do corpo e com o olhar num ponto fixo 
à sua frente. A estatura foi medida com estadiômetro de parede Secca®, com o 
sujeito em pé, sem calçados, com os pés unidos e com a cabeça orientada no plano 
de Frankfurt paralelo ao solo. Os calcanhares, glúteos, região dorsal e a cabeça em 
contato com o aparelho. A medida foi realizada em apnéia inspiratória. 
Posteriormente esses dados foram utilizados para o cálculo do IMC (IMC = 
Peso/Estatura2), que foi classificado de acordo com o proposto pela Organização 
Mundial de Saúde [34]. 
A medidas da circunferência da cintura foi realizada na maior circunferência 
entre a última costela e a crista ilíaca e classificada segundo a Organização Mundial 





Para avaliação da composição corporal foi utilizado o método de 
Pletismografia. As análises de Pletismografia foram realizadas com o equipamento 
Bod Pod® (Life Measurement Inc., CA, EUA), que é composto por uma balança 
eletrônica, um pletismógrafo, um cilindro para calibração e um computador com o 
software. Trata-se de um método onde o volume de um objeto é medido 
indiretamente pelo deslocamento do ar causado pela entrada deste objeto no 
pletismógrafo. Baseando-se na Lei de Boyle, onde (P1V1 = P2V2, sendo P 
(pressão) e V (volume), utiliza-se o volume de ar com o sujeito fora e dentro do 
pletismógrafo para se determinar o volume corporal. A partir do volume corporal, 
aplica-se os princípios da desintometria para se determinar a densidade corporal, e 
a composição corporal do indivíduo [99]. 
 
6.10 Análise dos dados 
Inicialmente, todos os dados foram analisados quanto à normalidade de 
distribuição com o teste Komolgorov-Smirinov e também analisados graficamente 
quanto à dispersão dos dados. Os dados são apresentados em média±DP (desvio 
padrão). Para as análises basais os participantes foram distribuídos em dois grupos 
de IAH (moderado e grave), as comparações entre estes grupos foram feitas por 
meio do Teste t de Student para amostras independentes. Correlações de Pearson 
foram realizadas para avaliação de associações entre medidas de sono, 
antropométricas, de gasto energético e consumo alimentar. Diferentes modelos de 
regressão linear múltipla stepwise (backward) também foram utilizados para 
identificar fatores preditores de medidas de sono como IAH e estágios de sono.  
Para as comparações pré e pós intervenção dietética foi utilizado o teste 
ANOVA para medidas repetidas e post hoc de Bonferroni. Analises de correção de 
Pearson foram realizadas antes e após intervenção entre medidas de sono e outras 
variáveis de estudo.  
O nível de significância estatística adotado foi de 95% (p<0,05). Todas as 
análises foram realizadas utilizando o software IBM® SPSS® Statistics versão 20.0 
para Mac. O software GraphPad Prism® versão 6.0 foi utilizado para 








Um total de 163 indivíduos entre 30 e 55 anos se inscreveram para participar 
da pesquisa. Após aplicação dos critérios de não inclusão e diagnóstico da AOS por 
meio do exame de PSG, 45 participantes foram incluídos no estudo. Destes, apenas 
37 voluntários terminaram a intervenção dietética (Figura 2). Uma análise inicial com 
todos os participantes que foram incluídos na pesquisa foi realizada a fim de se 
atender aos objetivos específicos do presente estudo. Foram realizadas análises de 
composição corporal e hábitos alimentares e sua relação com a gravidade da AOS e 
parâmetros de sono em homens portadores de AOS. Para estas análises os 
participantes foram distribuídos em grupos de acordo com a gravidade da AOS 











7.1 Análises pré intervenção 
 
A tabela 1 demostra as características antropométricas dos participantes de 
acordo com a gravidade da AOS. Não foram encontradas diferenças significativas 
entre nas variáveis antropométricas estudadas entre os grupos de gravidade da 
AOS. Apesar disto, análises de correlação demostraram associação positiva entre 
IAH e peso corporal (r = 0,33; p = 0,024) e IMC (r = 0,45; p = 0,024) e gordura 
corporal (r = 0,305; p = 0,041). 
Com relação aos parâmetros polissonográficos, como esperado, o grupo 
grave apresentou um sono mais superficial, demonstrado por maior percentual 
estágio 1 de sono e menor percentagem de estágio 3 de sono NREM. Além disso 
IAH, IDR, índice de despertares, SaO2 mínima e Tempo gasto em SaO2 <90% foram 
piores no grupo grave do que no moderado (Tabela 2). 
 
 









Idade (anos) 40,8±6,9 41,4±6,9 40,4±6,8 0,630 
Massa corporal (kg) 108,5±13,7 107,9±10,5 108,8±15,53 0,845 
Estatura (m) 1,76±0,06 1,78±0,05 1,75±0,07 0,178 
IMC (kg/m2) 35,0±3,8 34,3±3,3 35,5±3,9 0,271 
CC (cm) 113,3±9,2 116,9±9,8 113,1±9,6 0,968 
CQ (cm)  112,6±13,1 109,7±18,0 114,6±7,9 0,235 
Gordura (kg) 42,9±10,3 42,5±10,3 43,1±10,4 0,852 
Gordura (%) 39,0±5,7 39,1±6,6 39,0±5,1 0,990 
MCM (kg) 65,4±7,1 65,4±6,0 65,4±7,7 0,977 
MCM (%) 60,8±5,8 61,0±6,5 60,7±5,4 0,862 
Valores apresentados em media±DP. *Teste t de Student para comparações entre grupos. 
IMC: Índice de Massa Corporal; CC: Circunferência da cintura; CQ: Circunferência do 




















Latência (min) 10,7±11,6 10,9±9,8 10,5±12,7 0,916 
TTS(min) 365,6±51,2 369,9±47,6 362,7±53,3 0,653 
Eficiência do sono (%) 86,7±9,9 89,1±8,0 85,1±10,8 0,195 
NREM 1 (%) 17,7±11,6 11,5±6,2 21,8±12,5 0,003 
 NREM 2 (%) 47,8±9,3 48,1±10,3 47,6±8,6 0,866 
NREM 3 (%) 15,2±8,9 19,7±7,3 12,2±8,6 0,005 
REM (%) 19,3±7,2 20,7±7,8 18,4±6,7 0,297 
Tempo acordado após 
adormecer (min) 
44,6±40,1 34,9±34,3 51,1±42,4 0,195 
IDR (n/h) 50,3±23,4 28,1±4,9 65,1±18,7 <0,001 
IAH (n/h) 47,3±25,2 22,8±3,1 63,6±19,6 <0,001 
Índice de despertares 
(n/h) 
36,0±19,2 21,6±7,7 45,6±18,6 <0,001 
SaO2 mínima (%)  75,5±8,7 81,3±4,3 71,6±8,8 <0,001 
Tempo SaO2<90% (% 
TTS) 
15,4±17,3 5,1±6,5 22,6±18,8 0,001 
Valores apresentados em media±DP. Teste t de Student para comparações entre 
grupos. TTS: Tempo total de sono; NREM: Estágio de sono non REM; REM: estágio 
de sono rapid eye movement; IDR: Índice de distúrbio respiratório; IAH Índice apneia 















Também não foram encontradas diferenças significativas em relação ao gasto 
energético e à ingestão alimentar nos diferentes grupos de gravidade da AOS 
(Tabela 3). Foram encontradas associações significativas, porém moderadas, entre 
GER (kcal/dia) e IAH (r: 0,33; p=0,025), Eficiência do sono (r: -0,29; p=0,004), % de 
estágio NREM1 (r: 0,41; p=0,005) e índice de despertares (r: 0,36; p=0,014). Apesar 
de uma variação numérica e uma tendência ao aumento da ingestão de energia no 
grupo grave, a distribuição de macronutrientes foi semelhante entre os grupos. 
 
Tabela 3. Gasto energético de repouso, consume de calorias e macronutrientes em 









GER (kcal/dia) 2372±332 2321±327 2406±331 0,414 
GER/kg (kcal/kg) 22,0±2,8 21,6±2,8 22,3±2,7 0,393 
GER/MM (kcal/kg) 36,5±5,3 35,8±5,8 37,0±4,8 0,463 
QR 0,869±0,09 0,875±0,09 0,566±0,1 0,754 
Kcal (dia) 2921±639 2709±504 3083±683 0,082 
Carboidratos (g/dia) 339,9±90,1 325,0±85,1 351,3±92,1 0,394 
Proteínas (g/dia) 122,5±31,1 118,0±29,8 125,9±31,6 0,459 
Lipídeos (g/dia) 113,2±30,2 105,3±21,9 119,1±34,1 0,179 
Carboidratos (g/kg/dia) 2,65±1,48 3,06±0,87 3,35±0,91 0,352 
Proteínas (g/kg/dia) 1,17±0,34 1,11±0,29 1,21±0,36 0,371 
Lipídeos (g/kg/dia) 0,88±0,50 0,99±0,21 1,14±0,37 0,352 
Carboidratos (%) 58,1±6,0 58,3±6,0 58,0±6,0 0,917 
Proteína (%) 21,3±3,7 21,1±3,3 21,4±3,9 0,856 
Lipídeos (%) 19,6±3,5 19,4±4,1 19,7±3,1 0,790 
Valores apresentados em media±DP. Teste t de Student para comparações entre 
grupos. GER: Gasto energético de repouso; MM: massa magra; QR: Quociente 




Em média, nossos participantes apresentavam 3,9±0,7 refeições ao dia e não 





3,9±0,7 para os grupos moderado e grave, respectivamente, p=0,864). Apesar de 
não haver diferenças significativas, observou-se que os grupos moderado e grave 
apresentaram semelhante de ingestão calórica no almoço (37,4±7,4% do VCT e 
37,4±8,1% do VCT para os grupos moderado e grave, respectivamente, p=0,977; 
Figura 3), porém o grupo grave apresenta menor ingestão calórica no café da manhã 
(20,7±7,0% e 16,2±6,5% para os grupos moderado e grave, respectivamente, p = 
0,061) maior consumo calórico no período noturno (28,8±7,0% e 34,2±10,8% para 
os grupos moderado e grave, respectivamente, p = 0,110; Figura 3). 
Correlações de Pearson revelaram associações entre a quantidade de 
calorias ingeridas no jantar (percentagem da ingestão calórica total) e os parâmetros 
do sono (Figura 3). A maior percentagem de ingestão calórica no jantar foi associada 
a maior percentagem de NREM1 (r: 0,55; p <0,001), menor percentagem NREM3 (r: 
-0,53; p <0,001), menor eficiência de sono (r: -0,35; p = 0,03), maior IAH (r: 0,35; p = 
0,03) e aumento do índice de despertares (r: 0,36; p = 0,03). Nenhuma correlação 
significativa foi encontrada entre as outras refeições e o padrão de sono. Além disso, 
a composição de macronutrientes da refeição da noite não foi correlacionada com 
qualquer parâmetro de sono. 
 
 
Figura 3. Distribuição da ingestão calórica ao longo do dia em pacientes com AOS 










Figura 4. Correlações de Pearson entre parâmetros de sono e consumo alimentar no 




Diferentes modelos de regressão linear multivariada foram testados (Tabela 
4). O primeiro modelo utilizou o IAH como variável dependente e apenas o consumo 
de energia no café da manhã (% VCD) foi preditor negativo significativo do IAH. Já 
quando a eficiência do sono foi colocada como variável dependente, a ingestão de 
proteína (g/kg) mostrou associação positiva, enquanto a ingestão de energia no café 
da manhã e no jantar foram preditores negativos. No terceiro modelo, o estágio de 
sono NREM 1 foi a variável dependente e apenas o consumo de energia no jantar 










Tabela 4. Modelos de regressão linear múltipla entre parâmetros de sono e outras 





Variável Β (EP) p 
Modelo 1 IAH R2=0,10 




Modelo 2 Eficiência do sono R2=0,28 
PTN/kg/dia 0,96(0,35) 0,01 




Jantar (%VCD) -0,51(0,19) 0,013 
Modelo 3 NREM 1 (% TTS) R2=0,32 Jantar (%VCD) -0,54(0,21) 0,016 
 
Legenda: IAH: Índice Apneia-Hipopneia; NREM 1: estágio de sono Non-REM 1; 
VCD: Valor calórico diário.  
 
 
7.2 Comparações pré e pós intervenção dietética 
 
As características iniciais, incluindo dados antropométricos e gravidade da 
AOS de todos os participantes e de acordo com grupo de intervenção estão 
descritos na Tabela 5. Em média, os participantes foram classificados como obesos 
pelo IMC e com AOS grave segundo o IAH (IAH≥30 eventos/hora). Não foram 













Tabela 5. Características iniciais dos participantes após randomização nos grupos 
de intervenção.  
 
Variáveis Controle Proteína 
Idade (anos) 41,8±6,4 39,6±8,1 
Massa corporal (kg) 106,8±13,4 106,3±12,3 
estatura (m) 1,75±0,07 1,76±0,07 
IMC (kg/m2) 34,9±4,1 34,3±3,0 
CC (cm) 112,6±8,2 112,1±8,9 
Gordura (%) 41,2±11,2 42,7±9,6 
MCM (%) 66,3±6,5 63,4±6,9 
IAH (eventos/h) 54,0±25,0 39,7±24,3 
 IMC: Índice de Massa Corporal; CC: Circunferência da cintura; MCM: Massa 




Após um mês de intervenção dietética ambos os grupos reduziram 
significativamente o peso corporal e apresentaram mudanças na antropometria e 
composição corporal (Tabela 6). A redução de peso corporal foi similar nos dois 
grupos estudados (-3,7±2,0% no grupo CTL e -4,0±1,5% no grupo PTN; p=0,62). As 
mudanças em parâmetros antropométricos e de composição corporal também não 


















Tabela 6. Efeitos da intervenção dietética em parâmetros antropométricos e de 
composição corporal.  
 
Variáveis 
Controle  PTN  
Tempo Grupo T x G 
Pré Pós Pré Pós 
Peso (kg) 106,8±13,4 102,9±14,0 106,3±12,3 102,1±12,1 P<0,05 N.S. N.S. 
IMC (kg/m2) 34,9±4,1 33,7±4,3 34,3±3,0 33,1±3,1 P<0,05 N.S. N.S. 
CC (cm) 112,6±8,2 109,1±8,6 112,1±8,9 108,0±8,0 P<0,05 N.S. N.S. 
CQ (cm)  112,9±7,1 105,5±27,3 113,9±6,7 111,9±6,7 P<0,05 N.S. N.S. 
Gordura (kg) 41,2±11,2 39,1±12,3 42,7±9,6 39,7±9,3 P<0,05 N.S. N.S. 
Gordura (%) 38,1±6,1 37,2±7,1 39,5±5,5 38,6±5,9 P<0,05 N.S. N.S. 
MCM (kg) 66,3±6,5 63,9±4,7 63,4±6,9 62,4±6,8 P<0,05 N.S. N.S. 
MCM (%) 61,8±6,1 63,0±7,0 60,0±5,8 61,4±5,9 P<0,05 N.S. N.S. 
IMC: Índice de Massa Corporal; CC: Circunferência da cintura; CQ: Circunferência 
do quadril; MCM Massa corporal magra; N.S.: Não significativo.  * P<0,05, ANOVA 





A adesão ao protocolo pode ser verificada também pelo consumo alimentar 
avaliado pelo registros alimentares (Tabela 7). Foi observada um redução no 
consumo calórico média de aproximadamente 500kcal/dia no grupo CTL e 
900kcal/dia no grupo PTN. Apesar da recomendação de 1,6g de proteína/kg/dia no 
grupo PTN, o consumo de proteína neste grupo atingiu apenas 1,4g de 
proteína/kg/dia. Em valores relativos, o conteúdo proteico da dieta aumentou de 
20±8% para 30±11% ao final da intervenção neste grupo. Além disso, o grupo PTN 
apresentou redução no consumo de carboidratos e lipídeos ao final da intervenção 
dietética. Não foram observadas mudança na composição de macronutrientes da 










Tabela 7. Consumo alimentar antes e após a intervenção dietética.  
 
Variáveis 
Controle  PTN  
Tempo Grupo T x G 
Pré Pós Pré Pós 
Kcal/dia 2427±1015 1951±737 2672±1196 1767±709 P<0,05 N.S. N.S. 
Kcal/kg/dia 22,6±9,4 18,9±6,3 25,9±12,3 17,7±7,3 P<0,05 N.S. P=0,06 
CHO (g/dia) 280,6±135,0 236,4±96,7* 309,6±144,2 176,8±78,6* P<0,05 N.S. P<0.05 
CHO (g/kg/dia) 2,6±1,3 2,3±1,0* 3,0±1,4 1,8±0,8* P<0,05 N.S. P<0,05 
CHO (%) 50,2±19,6 52,6±15,1* 52,2±19,7 38,8±15,3* P<0,05 P<0,05 P<0,05 
PTN (g/dia) 100,3±45,6 87,7±31,0* 117,0±52,5 135,7±57,6* N.S. P<0,05 P<0,05 
PTN (g/kg/dia) 0,9±0,4 0,8±0,3 1,1±0,5 1,4±0,6* N.S. P<0,05 P<0,05 
Proteína (%) 18,7±8,0 20,3±7,0 20,0±7,9 29,9±11,3* P<0,05 P<0,05 P<0,05 
LP (g/dia) 97,4±43,4 73,4±40,0 99,5±49,1 57,3±27,5 P<0,05 N.S. N.S. 
LP (g/kg/dia) 0,91±0,40 0,70±0,32 0,97±0,51 0,57±0,28 P<0,05 N.S. N.S. 
Lipídeos (%) 17,9±7,6 20,7±7,3 16,8±6,9 20,1±8,6 P<0,05 N.S. N.S. 
*  Diferença significativa entre pré e pós intervenção; Test t de Student para 
amostras independentes; p<0.05). ANOVA para medidas repetidas. CHO: 




Em relação ao gasto energético de repouso, não foram encontradas 
diferenças significativas entre os grupos ao final da intervenção (Tabela 8). Apesar 
de não significativo, foi observada uma redução média de ≈180kcal/dia no grupo 
CTL e ≈110 kcal/dia no grupo PTN. Esta redução pode significar um melhor controle 
de peso corporal em longo prazo no grupo PTN.  
Nossos resultados demonstram que mesmo uma pequena redução na massa 
corporal em um curto período de tempo pode ser eficiente em resultar melhora na 












Tabela 8. Efeitos da intervenção dietética no gasto energético de repouso.  
 
Variáveis 
Controle  PTN  
Tempo Grupo T x G 
Pré Pós Pré Pós 
GER (kcal/dia) 2318±209 2136±599 2354±405 2244±295 N.S. N.S.  N.S. 
GER (kcal/kg/dia) 21,8±1,6 20,8±5,8 22,3±3,7 22,1±2,4 N.S. N.S.  N.S. 
GER (kcal/MM/dia) 35,6±3,5 33,5±9,6 37,4±6,3 36,1±3,6 N.S. N.S.  N.S. 
QR 0,86±0,05 0,80±0,2 0,87±0,09 0,84±0,03 N.S. N.S.  N.S. 
𝑉O2 (mL/min-1) 332,7±32,5 307,1±86,0 341,8±60,3 323,3±41,3 N.S. N.S.  N.S. 
𝑉CO2 (mL/min-1) 285,4±21,3 260,9±74,0 293,6±45,2 272,3±40,5 P<0,05 N.S.  N.S. 
VE (L/min) 9,6±1,4 9,1±2,7 10,0±1,0 9,6±1,3 N.S. N.S.  N.S. 
Oxidação LP (%)  47,3±16,4 48,6±16,6 52,6±13,0 55,4±10,0 N.S. N.S.  N.S. 
Oxidação CHO (%) 53,2±16,4 46,3±16,2 50,1±13,9 45,1±10,0 P=0,06 N.S.  N.S. 
GER: Gasto energético de repouso; QR: Quociente respiratório (VCO2/VO2); CHO: 
Carboidratos; VE: Ventilação; LP: Lipídeos; N.S.: Não significativo. ANOVA para 




Como demonstrado na Tabela 9, um mês de intervenção dietética para perda 
de peso resultou em 38% de redução no IAH no grupo CTL e 46% no grupo PTN. 
Todos os parâmetros de avaliação da gravidade de distúrbios respiratórios durante o 
sono mostraram melhoras em resposta a redução do peso corporal. Além disso, o 
tempo em SaO2<90% reduziu em ambos os grupos. Também foi observada uma 
redução na eficiência do sono e no estágio de sono NREM 1 em ambos os grupos. 
Com relação à avaliação subjetiva da qualidade de sono, avaliada por meio do 
questionário de Pittsburg, foi observado apenas um efeito do tempo sobre a 
qualidade do sono, enquanto que não foi observado efeito das intervenções sobre a 
sonolência (Escala de Epworth).  
 A redução de peso observada no presente estudo, nas duas intervenções 
testadas, resultaram em melhoras do perfil metabólico dos participantes (Tabela 10). 
Foram observadas melhoras no metabolismo glicídico, com redução significativa na 
glicemia e insulinemia. O perfil lipídico também melhorou em ambos os grupos ao 
final da intervenção, demonstrado pela redução significativa nos triacilgliceróis e não 
significativa, mas clinicamente relevante redução do  colesterol total, especialmente 





leptina. A redução do peso não resultou em diferenças significativas em 








Tempo Grupo T x G 
Pré Pós Pré Pós 
Latência (min) 13,1±15,3 14,1±20,1 9,7±9,7 9,8±17,9 N.S. N.S. N.S. 
TTS(min) 349,0±51,4 270,7±158,1 377,0±46,2 247,9±164,2 N.S. N.S. N.S. 
Eficiência (%) 84,5±10,5 64,9±36,9 86,5±11,1 61,6±40,5 N.S. N.S. N.S. 
NREM 1 (%) 18,4±10,3 11,4±9,7 16,9±13,2 9,5±11,3 P<0,05 N.S. N.S. 
NREM 2 (%) 49,9±8,5 39,0±22,1 45,6±10,7 34,2±25,1 N.S. N.S. N.S. 
NREM 3 (%) 13,9±8,4 11,1±10,3 16,9±9,9 13,8±12,5 N.S. N.S. N.S. 
REM (%) 17,7±6,0 15,0±9,8 20,7±8,7 16,2±11,5 N.S. N.S. N.S. 
ID (n/h) 39,0±16,4 24,2±22,0 32,2±21,8 16,5±18,5 P<0,05 N.S. N.S. 
IDR (n/h) 57,1±23,0 35,9±31,0 42,7±22,5 24,5±26,6 P<0,05 N.S. N.S. 
IAH (n/h) 54,0±25,0 33,7±31,7 39,7±24,3 21,4±25,9 P<0,05 N.S. N.S. 
SaO2 média (%) 91,7±2,5 71,9±39,7 92,6±1,9 67,4±43,1 N.S. N.S. N.S. 
ID REM (n/h) 57,0±27,2 35,6±32,6 41,9±23,2 23,9±22,5 P<0,05 N.S. N.S. 
ID NREM (n/h) 53,8±27,2† 30,9±28,9 34,22±22,7† 16,7±21,8 P<0,05 P<0,05 N.S. 
TSaO2 <90% (%) 19,8±18,9 12,2±21,4 11,4±13,8 4,9±12,8 N.S. N.S. N.S. 
Pittsburg 9,2±2,8 7,9±3,2 7,1±2,9 6,8±3,0 P<0,05 N.S. N.S. 
Epworth 12,3±5,8 11,8±5,5 9,1±3,4 9,0±2,4 N.S. N.S. N.S. 
Valores apresentados em media±DP. † Diferença entre grupos (pré – Teste t de 
Student para amostras independentes; p<0.05); * Diferença pré e pós intervenção 
(Teste t de Student para amostras independentes; p<0,05). TTS: Tempo total de 
sono; NREM: Estágio de sono non REM; REM: estágio de sono rapid eye 
movement; IDR: Índice de distúrbio respiratório; IAH Índice apneia hipopnéia; SaO2: 
saturação da oxihemoglobina; ID: Índice de despertares; TSaO2 <90%: Tempo em 




















CT: Colesterol total; HDL: Lipoproteína de alta densidade; LDL: Lipoproteína de baixa 
densidade; VLDL: Lipoproteína de muito baixa densidade; T3: triiodotironina; TSH: Hormônio 
estimulante da tireoide; IGF-1: Fator de crescimento semelhante à insulina 1; TG: 
Triacilgliceróis; N.S.: Não significativo. *Diferença pré e pós intervenção; ANOVA para 




Análises de correlação entre variáveis antropométricas e parâmetros de sono 
também foram realizadas antes e após a intervenção. O IAH se correlacionou 
positivamente com todos os marcadores de obesidade antes da intervenção, como o 
Variáveis 
Controle  PTN  
Tempo Grupo T x G 
Pré Pós Pré Pós 
Glicose (mg/dL) 87,4±40,6 89,5±33,0 104,3±28,5 74,1±47,7 P<0,05 N.S. N.S 
CT (mg/dL) 
 
174±67 168±49 169±52 134±83 P<0,05 N.S. N.S. 
HDL (mg/dL) 34,9±13,9 36,6±11,8 36,4±10,9 28,4±16,4 N.S. N.S. N.S. 
LDL  (mg/dL) 98,1±50,7 106,2±34,3 99,9±33,3 84,2±56,6 N.S. N.S. N.S. 
VLDL (mg/dL) 31,9±19,6 25,9±11,0 33,4±19,8 21,4±15,7 P<0,05 N.S. N.S. 
TG (mg/dL) 188±120 128±55 168±99 107±78 P<0,05 N.S. N.S. 
T4 (ug/dL) 7,4±2,9 8,0±2,4 7,9±2,2 6,3±3,8 N.S. N.S. N.S. 
TSH  (uUI/mL) 1,7±1,0 1,6±0,8 2,1±1,2 1,3±0,9 N.S. N.S. N.S. 
Insulina 
(uUI/mL) 
16,9±7,9 12,4±5,7 16,3±10,3 7,9±6,6 P<0,05 N.S. N.S. 
HOMA-IR 3,68±2,37 2,7±1,7 4,0±2,9 1,9±1,7 P<0,05 N.S. N.S. 
HOMA beta 2,8±1,8 2,2±1,4 3,0±1,9 1,5±1,4 P<0,05 N.S. N.S. 
Albumina (g/dL) 4,4±1,2 4,4±1,1 4,1±1,5 3,7±2,0 N.S. N.S. N.S. 
Cortisol (ug/dL) 9,1±5,7 8,3±3,2 10,9±7,1 8,1±5,8 N.S. N.S. N.S. 
IGF I (ng/mL) 121±42 138±54 152±74 139±108 P<0.05 P<0,05 N.S. 




10,3±8,8 8,8±5,6 9,6±7,5 9,9±6,7 P<0,05 N.S. N.S. 
Irisina (ng/mL) 3,6±1,3 3,9±1,7 3,8±2,0 3,8±1,8 N.S. N.S. N.S. 
Relação 
Lep/Adip  





peso corporal (r=0,4; p=0,03), IMC (r=0,5; p<0,01), gordura corporal em kg (r=0,4; 
p=0,02) e circunferência da cintura (r=0,4; p=0,02). Estes parâmetros também se 
correlacionam positivamente com estágio do sono NREM 1 e negativamente com 
estágio de sono NREM3. Esses resultados sugerem que ao início da intervenção, os 
marcadores de obesidade e gordura corporal estão relacionados a um pior qualidade 
do sono e aumento na gravidade da AOS. Surpreendentemente, ao final da 
intervenção alguns desses parâmetros perdem a correlação correlacionam, a única 
correlação significativa após a redução do peso corporal é entre IAH e IMC (r=0,47; 
p=0,01).  

















8. DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 
 
O presente estudo teve como objetivo principal avaliar os efeitos de uma 
intervenção dietética com restrição calórica moderada e elevada ingestão de 
proteínas em parâmetros qualidade de sono, composição corporal, gasto energético 
e parâmetros metabólicos. Além disso, avaliamos os efeitos da ingestão alimentar 
sobre os parâmetros de sono em pacientes obesos com AOS, e possíveis 
alterações no gasto energético e composição corporal relacionadas à gravidade da 
AOS.  
Uma análise dos participantes anterior ao início da dieta nos mostrou que a 
ingestão de alimentos no período noturno esta associada com uma pior qualidade 
do sono em indivíduos com AOS, porém não encontramos correlações entre o gasto 
energético de repouso ou composição corporal e gravidade da AOS.  
Além disso, mostramos que mesmo uma modesta redução no peso corporal 
resulta em melhoras metabólicas e importante redução na gravidade da AOS. 
Recomendações para redução do peso corporal devem ser incorporadas ao 
tratamento da AOS, como tratamento coadjuvante à outras terapias. Porém, 
contrariando nossa hipótese, o aumento na ingestão de proteínas durante o 
processo de perda de peso não resultou em efeito adicional na relação massa 
marga e massa gorda, gasto energético ou parâmetros de sono na população 
estudada.  
 
8.1 Discussão dos dados pré intervenção 
 
Ao avaliar pacientes obesos com AOS de gravidade moderada e grave 
observamos associações entre o peso e IMC e a gravidade da AOS, porém, não 
encontramos associações entre a gravidade da doença e alterações de gasto 
energético ou composição corporal. Observamos, porém, que o hábito alimentar no 
período noturno pode estar associado com piora na qualidade do sono e gravidade 
da AOS. Estes achados indicam que elevado consumo de alimentos  no período 
noturno pode contribuir para piora na gravidade da AOS e recomendações sobre a 
quantidade e o horário de ingestão de alimentos perto do período de sono devem 





A relação entre massa corporal e AOS é bem conhecida e a obesidade é um 
dos fatores de risco mais importantes para AOS. Nosso estudo está de acordo com 
outros quanto à associação positiva entre peso corporal e IMC com AHI em 
pacientes apneicos [20,100]. A perda de peso é altamente estimulada como terapia 
adjuvante para AOS [101,102] e considerando o atual ambiente obesogênico em 
que vivemos, bem como a dificuldade de atingir ou manter um peso corporal 
saudável, atenção especial e incentivo a melhoras na qualidade da dieta e perda de 
peso devem ser incorporados ao tratamento da AOS pelos profissionais da área de 
sono.  
A quantidade e a qualidade do sono já foram relacionadas com alterações na 
composição corporal. A restrição de sono em animais foi associado com balanço 
energético negativo e perda de massa livre de gordura [103]. Em humanos, a 
restrição do sono, juntamente com a restrição energética, também resultou em 
maior perda de massa livre de gordura em comparação a indivíduos não restritos de 
sono [24], além disso, associações entre a composição corporal e AHI em 
indivíduos com AOS também já foram descritas [21–23]. Kosacka et al. [22] 
observaram que pacientes com AOS grave têm massa muscular e água corporal 
total reduzida comparados a indivíduos saudáveis. Em contraste, nosso estudo não 
foi capaz de detectar diferenças na composição corporal entre os grupos de 
gravidade da AOS antes da intervenção dietética. Observamos, porém, correlação 
positiva entre IAH e massa gorda, o que corrobora a associação entre ganho de 
peso e gravidade da AOS. O uso da composição corporal, especialmente a medição 
da gordura corporal pode ser importante em pacientes com AOS [23]. 
Apesar de controverso, algumas evidências sugerem que a AOS pode 
promover alterações no gasto energético corporal. Stenlof et al. [104] observaram 
maior GER em pacientes com AOS do que indivíduos que rocam não 
diagnosticados com AOS. Por sua vez, Major et al. [88] encontraram uma 
correlação negativa entre o tempo gasto em SaO2 menor do que 90% e o GER em 
24 pacientes adultos com AOS. Além disso, O'Driscoll et al. [105] descreveram uma 
associação significativa entre o IAH e o gasto energético total (24h). Nosso estudo, 
porém, não mostrou diferenças significativas no GER entre os grupos de gravidade 
da AOS ao início do estudo, todavia, em concordância com os estudos acima 





despertares totais. É possível que diferenças metodológicas podem ser 
responsáveis por resultados controversos na literatura, no entanto, possivelmente a 
AOS grave e o aumento dos despertares durante a noite contribuem para maior GE. 
É importante enfatizar que o GER é apenas um componente do gasto energético 
total, e os outros componentes, como o gasto energético de atividades físicas e o 
efeito térmico dos alimentos também podem ser alterados em pacientes com AOS. 
As associações entre ingestão alimentar e o padrão de sono já foram 
descritas em indivíduos saudáveis. Crispim et al. [106], em um estudo com 
cinquenta e duas mulheres e homens saudáveis, descreveram que uma maior 
ingestão de alimentos perto do período de sono está associada com piora da 
qualidade do sono. A porcentagem de ingestão calórica no período noturno foi 
positivamente associada à latência do sono e negativamente à eficiência do sono 
em mulheres. Diferente dos nossos resultados, Crispim e col. [106] e outros [107] 
encontraram relações entre a ingestão de macronutrientes e a qualidade do sono. 
Apenas um estudo avaliou o efeito da ingestão de alimentos sobre os 
parâmetros do sono em pacientes com AOS. Neste estudo, Trakada et al. [108] 
testaram uma refeição normocalórica (360kcal) e uma refeição hipercalórica 
(1800kcal) e hiperlipídica duas horas antes do sono em pacientes com AOS. Os 
autores encontraram um aumento no tempo total de sono, IAH e número total de 
apneias obstrutivas e centrais após uma refeição rica em gordura. Estes resultados 
sugerem a importância do controle da ingestão alimentar antes do sono em 
indivíduos com AOS. É importante ressaltar, no entanto, que a refeição rica em 
gordura oferecida no estudo de Trakada e col. [108] foi hipercalórica, com mais de 
duas vezes o total de calorias que uma refeição de tamanho normal costuma conter, 
e 70% dessas calorias foram ofertadas como gordura, o que é uma composição de 
refeição muito incomum na no quotidiano das pessoas. Apesar de ser um 
importante estudo experimental, esse tipo de refeição está longe da ingestão 
habitual das populações, e não reflete, portanto, a realidade das pessoas. Nosso 
estudo foi capaz de encontrar associações entre a ingestão de alimentos no período 
noturno e padrões de sono com refeições usuais de entre 800 e 1000 kcal, e 
contendo 32% da ingestão calórica total (diária) dos participantes, e a distribuição 





Os padrões circadianos influenciam a ingestão de alimentos, bem como a 
digestão, absorção e funções metabólicas [109]. Sabe-se que o sono diminui a 
função digestiva e o desconforto de um volume gástrico aumentado durante a noite 
pode ser responsável por causar um sono mais superficial [106,109]. Este fato pode 
exercer maior importância na qualidade do sono de pacientes com AOS. 
Além dos efeitos agudos de uma grande refeição antes de dormir sobre a 
qualidade do sono, outra questão importante é se comer mais em períodos noturnos 
estão associados com ganho de peso em pacientes com AOS. Alguns estudos 
relatam que as pessoas que comem quantidades mais elevadas de alimentos no 
período noturno costumam ter hábitos alimentares menos saudáveis [110,111]. 
Lucassen et al. [110] descreveram em uma população obesa e restrita de sono, que 
o cronotipo noturno está associado a padrões alimentares pouco saudáveis, como 
comer tarde, reduzir o número de refeições ao longo do dia e consumir porções de 
alimentos maiores. Além disso, os indivíduos de cronotipo noturno são mais 
propensos a ter AOS segundo os autores. 
Além da ação direta do consumo de alimentos sobre o padrão de sono, um 
efeito indireto seria a presença de doença de refluxo gastroesofágico (DRGE), que 
também tem sido associada à qualidade do sono e, especialmente, a AOS [112]. A 
DRGE está associada à obesidade e estudos sugerem que os pacientes com AOS 
apresentam maior incidência de DRGE [113,114]. Altas quantidades de alimentos 
no período da noite contribuem para o agravamento dos sintomas de DRGE, que, 
por sua vez, estão relacionados com a qualidade do sono reduzida. 
A relação bidirecional entre a qualidade do sono e a alimentação é 
preocupante em pacientes com AOS. A redução da qualidade do sono pode resultar 
em aumento da ingestão calórica de gorduras e carboidratos, reduzida ingestão de 
alimentos saudáveis como frutas e legumes, desenvolvimento de padrões de 
refeição mais irregulares [115]. Por outro lado, hábitos alimentares menos 
saudáveis podem contribuir com o ganho de peso e piora da AOS. 
Neste sentido, o aconselhamento nutricional com o intuído de melhorar a 
qualidade da dieta, aumentar a ingestão de frutas, legumes, alimentos ricos em 
fibras e menor consumo de alimentos de alta densidade calórica seria importante 






8.2 Efeitos da intervenção dietética 
 
A intervenção dietética proposta neste estudo teve como objetivo o aumento 
na ingestão de proteínas, associada a restrição calórica de 30% a partir do gasto 
energético diário por um curto período. O resultados desta intervenção sugerem que 
mesmo uma modesta redução no peso corporal resulta em melhoras metabólicas e 
na gravidade da AOS. Porém, contrariando nossa hipótese, o aumento na ingestão 
de proteínas durante o processo de perda de peso não resultou em efeito adicional 
na relação massa marga e massa gorda, gasto energético ou parâmetros de sono 
em portadores da AOS. 
Estudos sugerem que uma redução de 10% do peso corporal é suficiente 
para resultar em melhoras na gravidade da AOS [20,77]. Muitos estudos já 
demonstraram o efeito benéfico da perda de peso na gravidade da AOS, mas a 
maioria deles testou intervenções dietéticas muito severas, e muitas vezes com 
medicação, exercício físico ou cirurgia bariátrica [25,27,116]. No presente estudo foi 
testado pela primeira vez uma intervenção com restrição calórica moderada e 
composição de nutrientes modificada (aumento da ingestão de proteínas) em 
pacientes com AOS e observamos, em uma  intervenção de curto prazo, reduções 
de 4% no peso corporal e 20% gravidade da doença. 
A maioria das intervenções para perda de peso em pacientes com AOS 
foram realizadas com dietas de muito baixo valor calórico (VLCD – very low calorie 
diet), que recomendam um consumo máximo de 1.000 calorias por dia [26,27,63], 
alguns autores também usam medicamentos a fim de controlar a fome ou exercícios 
físicos para aumentar o gasto de energia [26,27] e aumentar a perda de peso 
corporal. 
Os protocolos que usam VLCD variam entre 12 e 16 semanas de duração e 
demonstram, em média, uma redução entre 4 e 25 pontos no IAH [25–27,63,78]. 
Apesar de importante melhora na AOS, a perda de peso por si só não parece ser 
capaz de reverter totalmente a doença, com exceção em protocolos com cirurgia 
bariátrica, onde a perda de peso é muito grande. De acordo com estudos anteriores, 
nossos resultados mostraram elevadas taxas de melhora da gravidade da AOS, 
uma redução de 38% (≈10 pontos) no AHI no grupo CTL e 46% (≈17 pontos) no 





devido a gravidade da AOS no início da intervenção. A tabela 11 apresenta os 
principais estudos com intervenção dietética e a relação perda de peso com 
melhora na gravidade da AOS.  
Do ponto de vista clínico, é improvável que dietas do tipo VLCD sejam 
mantidas a longo prazo, e possivelmente representam um risco maior de recuperar 
o peso perdido ao final da intervenção [74]. Nesse sentido, uma intervenção com 
restrição calórica mais moderada é recomendada para manutenção do peso em 
longo prazo. 
Apenas Fernandes et al. [117] testaram uma intervenção dietética com 
restrição calórica moderada (deficit de 800kcal/dia sobre gasto energético total e 
composição normal de nutrientes). Após 16 semanas de intervenção observou-se 
uma redução média do peso corporal de -5,6±1,8kg e AHI de -7,2±2,8 eventos/h em 
uma amostra composta por 21 indivíduos obesos com AOS moderada. Nosso 
estudo aplicou uma intervenção dietética semelhante à desses autores [117] no que 
diz respeito a calorias, e em apenas um mês de intervenção, observamos uma 







Tabela 11. Principais estudos de intervenções dietéticas na AOS.  
 
Legenda: VLDL: Very low calorie diet; IAH: Índice Apneia-hipopneia; IDR: Índice de distúrbio respiratório; ID: Índice de 
dessaturação; CPAP: Continous positive airway pressure; AIO: Aparelho intra oral.  
Autor, ano Amostra Intervenção Resultados principais 
Kajaste et al., 2004[77] N = 31; Homens 
Obesos; 30 – 60 anos 
VLCD (500kcal/dia) seguida de 2 
terapia cognitiva comportamental 
Peso: –14% em 6 meses e  –9% em 12 
meses 
ID: -61% em 6 meses e –42% em 12 meses   
Barnes et al., 2009[26] N=10; Homens e 
mulheres 
Obesos; 42,3±10,4 anos 
16 semanas 
VLCD + Exercício físico 
Peso: –12,3±9,6kg (-12,9%) 
IHA: –6,3 ev/h (-25%)  
Phillips et al., 2009 [27] N= 93 ; Homens 
Obesos 
6 meses 
Sibutramina + Déficit de 600cal/dia 
+ Exercício físico 
Peso: –7,9±4,9kg (-7,5%) 
IDR: –30% 




9 semanas  
7 semanas de VLCD + 2 semanas 
de reeducação alimentar 
Peso: –20kg em 9 semanas 
IAH: –23 ev/h  
Tuomilehto et al., 
2009[25] 
 
N=72 (N=35 grupo 
controle, N= 37 grupo 
intervenção)  
12 semanas de VLCD (600-
800kcal/dia) + 1 ano de 
aconselhamento dietético 
Peso: –10,7±6,5kg (1 ano) 
IAH: –4,0±5,6 ev/h 
Redução de 5kg = Redução de 2 ev/h    
Nerfeldt et al., 2010 [78] 
 
N=33; Homens e 
mulheres 
Obesos; Com CPAP e 
AIO 
7 semanas de VLCD (800kcal/dia) 
seguido de orientação nutricional  
2 anos de intervenção 
IMC: –5kg/m2 
IAH: –15 ev/h 
ID: –19 n/h 
Fernandes et al., 2015 
[117] 
N=21  
Homens e Mulheres 
Obesos 
16 semanas 
Deficit de 800Kcal/dia 
Peso: –5,6±1,8kg  
IAH: –7,2±2,8 ev/h 
 




Deficit de 800Kcal/dia 
Peso: –5,6±1,8kg  





Mudanças na composição da dieta são frequentemente usadas para 
melhores resultados em programas de perda de peso. Muitos autores sugerem que 
durante um programa de perda de peso o consumo de proteína na dieta deve ser 
aumentado, com o objetivo de se minimizar perda de massa livre de gordura e 
otimizar a oxidação de gordura [31,118]. O teor de proteína da dieta, especialmente 
o conteúdo de aminoácidos de cadeia ramificada têm papel metabólico importante 
no tratamento da obesidade [83]. A manutenção da massa muscular e o estado 
nutricional em proteínas durante o processo de perda de peso são essenciais para 
a oxidação da gordura. Estes aminoácidos, especialmente a leucina, estão 
diretamente relacionados com vias de sinalização celular como a via do mTOR 
(mechanistic target of rapamycin), que ativam outras proteínas e fatores 
transcripcionais (eIF4, proteína ribossomal S6) que estimulam a síntese proteica. 
Nosso estudo é o primeiro a testar uma intervenção com teores elevados de 
proteínas em pacientes obesos e com AOS, e na nossa amostra não foram 
observados efeitos adicionais do aumento da ingestão proteica em comparação 
com uma dieta de composição normal. Ambas as dietas resultaram em 
semelhantes alterações no peso corporal e na composição corporal. Talvez, a dieta 
com teor elevado em proteína não apresentou efeito significativo em nosso estudos 
por se tratar de pacientes com AOS. Estudos sugerem que pacientes com AOS 
apresentam maior dificuldade de perda de peso em relação a não portadores de 
AOS, sendo que a AOS por si predispõe ao ganho de peso devido às mudanças no 
metabolismo energético e na ingestão alimentar [119]. Além disso, apesar de os 
participantes do presente estudo terem aumentado significativamente sua ingestão 
proteica, não conseguiram atingir os 1,6g de proteína/kg/dia recomendados, e 
talvez a quantidade ingerida de proteína e a duração da nossa intervenção não 
foram suficientes para induzir mudanças semelhantes às encontradas em estudos 
com não apneicos. 
Como já discutido anteriormente, a influência do consumo alimentar sobre o 
sono e vice-versa vêm sendo extensivamente investigado [106,120–122]. Em 
indivíduos saudáveis, a ingestão de energia, especialmente no período noturno, 
está correlacionada com o agravamento dos parâmetros de qualidade do sono 
como latência do sono e eficiência do sono [106]. Essa relação poderia ser ainda 
mais importante em pacientes com AOS, e a redução da ingestão energética e da 





poderia influenciar, independentemente da perda de peso, a qualidade do sono e a 
gravidade da AOS. As melhorias nos parâmetros do sono observadas no presente 
estudo podem estar relacionadas não apenas com a perda de peso, mas também 
com alterações na ingestão dietética durante o dia, especialmente no período 
noturno. 
Além da crescente preocupação com a distribuição de alimentos durante o 
dia, estudos sugerem que o aumento da ingestão de proteínas está relacionados a 
melhores parâmetros do sono em indivíduos sem AOS   [123–125]. Nossos 
resultados, em pacientes com AOS, não podem confirmar os achados acima 
mencionados, pois nosso grupo PTN não apresentou efeitos adicionais sobre os 
parâmetros do sono em comparação a uma dieta controle. 
A perda de peso promovida pela intervenção dietética proposta no presente 
estudo resultou em algumas alterações no perfil metabólico, como glicemia, insulina 
e triacilgliceróis. Cronicamente, pacientes com AOS apresentam maior risco de 
desenvolvimento risco de resistência à insulina e diabetes tipo II [126,127]. Esta 
associação pode se intermediada pela obesidade, porém já foi descrita uma relação 
independente entre AOS e diabetes [128,129]. A hipoxia intermitente, a 
fragmentação do sono e a privação do sono causadas pela AOS são mecanismos 
potenciais para essa associação [130]. 
Apesar de as opções atuais de tratamento da AOS como o uso de CPAP 
(Continous positive airway pressure)  serem bastante eficientes para AOS, os 
efeitos do CPAP em fatores de risco de cardiovascular associados à obesidade e a 
AOS, como alterações metabólicas, não são claros [131]. Neste sentido, as 
recomendações para perda de peso são extremamente importantes para o controle 
do risco metabólico e cardiovascular que se sobrepõe à AOS e à obesidade. 
Chirinos et al. [132] demonstraram que a redução do peso corporal é eficiente em 
melhoras nos níveis circulantes de proteína C reativa, resistência à insulina e 
triglicerídeos plasmáticos, e a inclusão do CPAP à perda de peso não traz benefício 
adicional nestes marcadores. O CPAP mostrou-se eficiente apenas na redução da 
pressão arterial neste estudo. Corroborando outros estudos [26,117] nossos 
resultados confirmam que mesmo uma modesta perda de peso, em curto prazo, 
pode melhorar o perfil metabólico de indivíduos obesos e apneicos. Apenas 
pacientes do grupo PTN apresentaram leve alteração na glicemia de jejum no início 





jejum, sugerindo um melhor controle do metabolismo da glicose nestes pacientes. 
O grupo CTL, apesar dos níveis normais de glicemia de jejum antes da intervenção, 
mostraram uma redução no nível de insulina, confirmando melhoras no perfil 
glicídico. 
Os participantes do presente estudo apresentaram alterações leves no perfil 
lipídico no início da intervenção, como pequeno aumento do colesterol total e 
triacilgliceróis e redução do HDL-colesterol. Embora não significativo, a intervenção 
proposta neste estudo resultou em redução clínica do colesterol total e dos 
triacilgliceróis. Estes resultados mostram que uma pequena redução na ingestão de 
carboidratos seria benéfica para a manutenção do perfil lipídico. Existem 
preocupações em relação ao aumento da ingestão de proteínas, geralmente 
relacionadas à possibilidade desta dieta contribuir com a piora do perfil lipídico e 
aumento do risco cardiovascular  [133,134], no entanto evidências sugerem que 
uma redução moderada no teor de carboidratos e aumento da ingestão de 
proteínas magras são benéficas para perda de peso, manutenção da composição 
corporal e perfil lipídico [135]. 
Após a intervenção, foi observada redução nos níveis de leptina apenas no 
grupo PTN. Os efeitos da AOS sobre os níveis de leptina são controversos. Existem 
evidências de que a AOS está relacionada ao aumento dos níveis de leptina, 
independentemente da obesidade, comprovada pelo fato de que a terapia com 
CPAP reduz os níveis da mesma [15], porém Yosunkaya et al. [136] não 
encontraram diferenças nos níveis de leptina entre pacientes com AOS e controles 
com sobrepeso, e também não conseguiram encontrar qualquer efeito da terapia 









8.3 Limitações do estudo 
 
É importante enfatizar que nosso estudo apresenta algumas limitações. Em 
relação às análises basais devemos destacar que como se trata de um estudo 
observacional, não podemos detectar com precisão a causalidade entre a ingestão 
de energia e a ingestão de nutrientes durante o período noturno e a qualidade do 
sono, mas tendo como base estudos experimentais como o de Trakada et al. [108] 
e outros estudos com indivíduos saudáveis, nosso estudo adiciona e fortalece a 
ideia de que a ingestão alimentar, ou seja, o que se come antes de dormir, interfere 
na qualidade do sono e deve ser controlado por pacientes com AOS. 
Possivelmente nossa amostra não foi grande o suficiente para detectar diferenças 
significativas na composição corporal e GER entre diferentes níveis de gravidade 
da AOS. Além disso, os registros alimentares não foram feitos no mesmo dia do 
estudo de polissonografia, mas um diário alimentar de três dias é um instrumento 
confiável para detectar hábitos alimentares. O uso de um recordatório apenas no 
dia do exame de polissonografia seria uma melhor medida do efeito da ingestão de 
energia e nutrientes nos padrões de sono, porém não seria um bom método para 
detectar a ingestão habitual de alimentos.  
Já com relação às avaliações dos efeitos da intervenção dietética também 
observa-se algumas limitações do estudo. Em primeiro lugar, o tamanho da 
amostra é pequeno em cada grupo de intervenção, o que pode ser justificado por 
dificuldades de execução e manutenção do participantes em uma intervenção 
dietética. Deve-se destacar também que apesar de um curto período de 
intervenção, apenas um mês, observamos resultados semelhantes a outros 
estudos com períodos maiores de intervenção, o que demostra que nossa 
intervenção é efetiva em promover redução de peso corporal e melhoras na 
gravidade da AOS.  
Não foram utilizados suplementos para aumentar a ingestão proteica no 
grupo PTN, assim sendo, estes participantes não conseguiram atingir os 1,6g de 
proteína/kg recomendados. Acreditamos, todavia, que a quantidade de proteína 
atingida pelos participantes (1,4g de proteína/kg) foi suficiente para resultar em 









Em conclusão, o presente estudo demonstrou que a perda de peso, por meio 
de restrições calóricas, mesmo em curto prazo, são eficazes no tratamento da 
AOS. O aumento da ingestão de proteínas durante o processo de restrição calórica 
para perda de peso em pacientes com AOS não trás benefícios adicionais em 
relação à uma dieta de composição normal sobre a composição corporal, gasto 
energético e marcadores bioquímicos. Nosso estudo confirma a eficiência das 
terapias de perda de peso no tratamento AOS e destaca o uso regular de 
recomendações de perda de peso em conjunto com CPAP em pacientes obesos 
com AOS. 
Ainda, conclui-se que a gravidade da AOS não esta relacionada com 
diferenças na composição corporal ou gasto energético, porém o consumo 
alimentar no período noturno pode ser um fator que deteriora a qualidade do sono e 
a gravidade da AOS em pacientes obesos com AOS. Recomendações sobre a 
redução da ingestão de alimentos e qualidade dos alimentos consumidos no 


















10. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 
 
[1] Dempsey JA, Veasey SC, Morgan BJ, O’Donnell CP. Pathophysiology of sleep 
apnea. Physiol Rev 2010;90:47–112. doi:10.1152/physrev.00043.2008. 
[2] Rodenstein D. Sleep Apnea: Traffic and Occupational Accidents &amp;ndash; 
Individual Risks, Socioeconomic and Legal Implications. Respiration 2009;78:241–8. 
doi:10.1159/000222811. 
[3] Loke YK, Brown JWL, Kwok CS, Niruban A, Myint PK. Association of obstructive 
sleep apnea with risk of serious cardiovascular events: A systematic review and meta-
analysis. Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2012;5:720–8. 
doi:10.1161/CIRCOUTCOMES.111.964783. 
[4] Cao MT, Sternbach JM, Guilleminault C. Continuous positive airway pressure therapy 
in obstuctive sleep apnea: benefits and alternatives. Expert Rev Respir Med 2017:1–
14. doi:10.1080/17476348.2017.1305893. 
[5] de Sousa  a GP, Cercato C, Mancini MC, Halpern  a. Obesity and obstructive sleep 
apnea-hypopnea syndrome. Obes Rev 2008;9:340–54. doi:10.1111/j.1467-
789X.2008.00478.x. 
[6] Rao MN, Blackwell T, Redline S, Stefanick ML, Ancoli-israel S, Stone KL. Association 
Between Sleep Architecture and Measures of Body Composition. Sleep 2009;32:483–
90. 
[7] Romero-Corral A, Caples SM, Lopez-Jimenez F, Somers VK. Interactions Between 
Obesity and Obstructive Sleep Apnea. Chest 2010;137:711–9. doi:10.1378/chest.09-
0360. 
[8] Young T, Peppard PE, Taheri S. Excess weight and sleep-disordered breathing. J 
Appl Physiol 2005;99:1592–9. doi:10.1152/japplphysiol.00587.2005. 
[9] Quan SF, Budhiraja R, Clarke DP, Goodwin JL, Gottlieb DJ, Nichols DA, et al. Impact 
of treatment with continuous positive airway pressure (CPAP) on weight in obstructive 
sleep apnea. J Clin Sleep Med 2013;9:989–93. doi:10.5664/jcsm.3064. 
[10] Isono S. Obesity and obstructive sleep apnoea: mechanisms for increased 
collapsibility of the passive pharyngeal airway. Respirology 2012;17:32–42. 
doi:10.1111/j.1440-1843.2011.02093.x. 
[11] Schwartz AR, Patil SP, Squier S, Schneider H, Kirkness JP, Smith PL. Obesity and 
upper airway control during sleep. J Appl Physiol 2010;108:430–5. 
doi:10.1152/japplphysiol.00919.2009. 
[12] Hill JO, Wyatt HR, Peters JC. Energy balance and obesity. Circulation 2012;126:126–
32. doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.111.087213. 
[13] Fekete K, Boutou AK, Pitsiou G, Chavouzis N, Pataka A, Athanasiou I, et al. Resting 
energy expenditure in OSAS: the impact of a single CPAP application. Sleep Breath 
2016;20:121–8. doi:10.1007/s11325-015-1194-y. 
[14] Ong CW, O’Driscoll DM, Truby H, Naughton MT, Hamilton GS. The reciprocal 
interaction between obesity and obstructive sleep apnoea. Sleep Med Rev 
2013;17:123–31. doi:10.1016/j.smrv.2012.05.002. 
[15] Patel SR, Mehra R. The weighty issue of obesity management in sleep apnea. Chest 
2015;148:1127–9. doi:10.1378/chest.15-1010. 
[16] Drager LF, Brunoni AR, Jenner R, Lorenzi-Filho G, Bensenor IM, Lotufo PA. Effects of 
CPAP on body weight in patients with obstructive sleep apnoea: a meta-analysis of 
randomised trials. Thorax 2015;70:258–64. doi:10.1136/thoraxjnl-2014-205361. 
[17] Foroughi M, Malekmohammad M, Adimi P. Eighty Kilograms Weight Reduction in a 
Case of Obstructive Sleep Apnea with Several Comorbidities: Did the Conditions 
Improve? Acta Med Iran 2016;54:334–6. 
[18] Joosten SA, Hamilton GS, Naughton MT. Impact of Weight Loss Management in 
OSA. Chest 2017. doi:10.1016/j.chest.2017.01.027. 
[19] Iftikhar IH, Bittencourt L, Youngstedt SD, Ayas N, Cistulli P, Schwab R, et al. 





sleep apnea: a network meta-analysis. Sleep Med 2017;30:7–14. 
doi:10.1016/j.sleep.2016.06.001. 
[20] Peppard PE, Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J. Longitudinal study of 
moderate weight change and sleep-disordered breathing. JAMA 2000;284:3015–21. 
doi:10.1001/jama.284.23.3015. 
[21] Lovin S, Bercea R, Cojocaru C, Rusu G, Mihăescu T. Body composition in obstructive 
sleep apneahypopnea syndrome bio-impedance reflects the severity of sleep apnea. 
Multidiscip Respir Med 2010;5:44–9. doi:10.1186/2049-6958-5-1-44. 
[22] Kosacka M, Korzeniewska A, Jankowska R. The evaluation of body composition, 
adiponectin, C-reactive protein and cholesterol levels in patients with obstructive 
sleep apnea syndrome. Adv Clin Exp Med 2013;22:817–24. 
[23] Bezerra PC, do Prado M, Gaio E, Franco OL, Tavares P. The use of dual-energy X-
ray absorptiometry in the evaluation of obesity in women with obstructive sleep 
apnea-hypopnea syndrome. Eur Arch Otorhinolaryngol 2013;270:1539–45. 
doi:10.1007/s00405-012-2291-1. 
[24] Nedeltcheva A V, Kilkus JM, Imperial J, Schoeller DA, Penev PD. Insufficient Sleep 
Undermines Dietary Efforts to Reduce Adiposity. Ann Intern Med 2010;153:435–41. 
[25] Tuomilehto HPI, Seppä JM, Partinen MM, Peltonen M, Gylling H, Tuomilehto JOI, et 
al. Lifestyle intervention with weight reduction: first-line treatment in mild obstructive 
sleep apnea. Am J Respir Crit Care Med 2009;179:320–7. doi:10.1164/rccm.200805-
669OC. 
[26] Barnes M, Goldsworthy UR, Cary BA, Hill CJ, Ph D. A Diet and Exercise Program to 
Improve Clinical Outcomes in Patients with. Sleep (Rochester) 2009;5:409–15. 
[27] Phillips CL, Ph D, Yee BJ, Trenell MI, Magnussen JS, Wang D, et al. Changes in 
Regional Adiposity and Cardio-Metabolic Function Following a Weight. J Clin Sleep 
Med 2009;5:416–21. 
[28] Jensen MD, Ryan DH, Apovian CM, Ard JD, Comuzzie AG, Donato KA, et al. 2013 
AHA/ACC/TOS Guideline for the Management of Overweight and Obesity in Adults. J 
Am Coll Cardiol 2014;63:2985–3023. doi:10.1016/j.jacc.2013.11.004. 
[29] Yumuk V, Tsigos C, Fried M, Schindler K, Busetto L, Micic D, et al. European 
Guidelines for Obesity Management in Adults. Obes Facts 2015;8:402–24. 
doi:10.1159/000442721. 
[30] Gordon MM, Bopp MJ, Easter L, Miller GD, Lyles MF, Houston DK, et al. Effects of 
dietary protein on the composition of weight loss in post-menopausal women. J Nutr 
Health Aging 2008;12:505–9. 
[31] Layman DK, Boileau RA, Erickson DJ, Painter JE, Shiue H, Sather C, et al. A reduced 
ratio of dietary carbohydrate to protein improves body composition and blood lipid 
profiles during weight loss in adult women. J Nutr 2003;133:411–7. 
[32] Layman DK, Evans E, Baum JI, Seyler J, Erickson DJ, Boileau RA. Dietary protein 
and exercise have additive effects on body composition during weight loss in adult 
women. J Nutr 2005;135:1903–10. 
[33] Bopp MJ, Houston DK, Lenchik L, Easter L, Kritchevsky SB, Nicklas BJ. Lean mass 
loss is associated with low protein intake during dietary-induced weight loss in 
postmenopausal women. J Am Diet Assoc 2008;108:1216–20. 
doi:10.1016/j.jada.2008.04.017. 
[34] World Health Organization. Obesity: preventing and managing the global epidemic. 
Genva: World Health Organization; 2000. 
[35] BRASIL. Pesquisa de Orçamentos Familiares: 2008-2009. Antropometria e Estado 
Nutricional de Crianças, Adolescentes e Adultos no Brasil. Bibl Do Minist Do 
Planejamento, Orçamento E Gestão 2010:130 p . doi:978-85-240-4131-0. 
[36] Horvath TL. The hardship of obesity: a soft-wired hypothalamus. Nat Neurosci 
2005;8:561–5. doi:10.1038/nn1453. 
[37] National Institutes Of Health. The Practical Guide: Identification, Evaluation, and 
Treatment of Overweight and Obesity in Adults. NIH Publ No 984083 2000. 





perspective. Endocr Rev 2006;27:750–61. doi:10.1210/er.2006-0032. 
[39] Ng M, Fleming T, Robinson M, Thomson B, Graetz N, Margono C, et al. Global, 
regional, and national prevalence of overweight and obesity in children and adults 
during 1980-2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 
2013. Lancet 2014;384:766–81. doi:10.1016/S0140-6736(14)60460-8. 
[40] Patel SR, Hu FB. Short sleep duration and weight gain: a systematic review. Obesity 
(Silver Spring) 2008;16:643–53. doi:10.1038/oby.2007.118. 
[41] Pi-Sunyer FX. Overnutrition and undernutrition as modifiers of metabolic processes in 
disease states. Am. J. Clin. Nutr., vol. 72, 2000. 
[42] Mason C, Craig CL, Katzmarzyk PT. Influence of central and extremity 
circumferences on all-cause mortality in men and women. Obesity (Silver Spring) 
2008;16:2690–5. doi:10.1038/oby.2008.438. 
[43] Kopelman PG. Obesity as a medical problem. Nature 2000;404:635–43. 
doi:10.1038/35007508. 
[44] Williams EP, Mesidor M, Winters K, Dubbert PM, Wyatt SB. Overweight and Obesity: 
Prevalence, Consequences, and Causes of a Growing Public Health Problem. Curr 
Obes Rep 2015;4:363–70. doi:10.1007/s13679-015-0169-4. 
[45] Dixon LB, Cronin FJ, Krebs-Smith SM. The Dietary Guidelines: Surveillance Issues 
and Research Needs Let the Pyramid Guide Your Food Choices: Capturing the Total 
Diet Concept. J Nutr 2001;131:461–72. doi:10.1093/aje/kwj031. 
[46] Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Perceived insufficient rest or 
sleep among adults - United States, 2008. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 
2009;58:1175–9. 
[47] Park JG, Ramar K, Olson EJ. Updates on Definition, Consequences, and 
Management of Obstructive Sleep Apnea. Mayo Clin Proc 2011;86:549–55. 
doi:10.4065/mcp.2010.0810. 
[48] Jordan AS, McSharry DG, Malhotra A. Adult obstructive sleep apnoea. Lancet 
(London, England) 2014;383:736–47. doi:10.1016/S0140-6736(13)60734-5. 
[49] Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J, Weber S, Badr S. The occurrence of sleep-
disordered breathing among middle-aged adults. N Engl J Med 1993;328:1230–5. 
doi:10.1056/NEJM199304293281704. 
[50] Peppard PE, Young T, Barnet JH, Palta M, Hagen EW, Hla KM. Increased 
Prevalence of Sleep-Disordered Breathing in Adults. Am J Epidemiol 2013;177:1006–
14. doi:10.1093/aje/kws342. 
[51] Tufik S, Santos-Silva R, Taddei JA, Bittencourt LRA. Obstructive sleep apnea 
syndrome in the Sao Paulo Epidemiologic Sleep Study. Sleep Med 2010;11:441–6. 
doi:10.1016/j.sleep.2009.10.005. 
[52] Aldabal L, Bahammam AS. Metabolic , Endocrine , and Immune Consequences of 
Sleep Deprivation. Respir Med 2011:31–43. 
[53] Chiang C-L, Chen Y-T, Wang K-L, Su VY-F, Wu L-A, Perng D-W, et al. Comorbidities 
and risk of mortality in patients with sleep apnea. Ann Med 2017:1–7. 
doi:10.1080/07853890.2017.1282167. 
[54] Vgontzas AN. Does obesity play a major role in the pathogenesis of sleep apnoea 
and its associated manifestations via inflammation, visceral adiposity, and insulin 
resistance? Arch Physiol Biochem 2008;114:211–23. 
doi:10.1080/13813450802364627. 
[55] Franco I, Reis R, Ferreira D, Xará S, Ferreira W, Bettencourt N, et al. The impact of 
neck and abdominal fat accumulation on the pathogenesis of obstructive sleep apnea. 
Rev Port Pneumol (English Ed 2016;22:240–2. doi:10.1016/j.rppnen.2016.01.007. 
[56] Tan X, Al??n M, Cheng SM, Mikkola TM, Tenhunen J, Lyytik??inen A, et al. 
Associations of disordered sleep with body fat distribution, physical activity and diet 
among overweight middle-aged men. J Sleep Res 2015;24:414–24. 
doi:10.1111/jsr.12283. 
[57] Arnardottir ES, Mackiewicz M, Gislason T, Teff KL, Pack AI. Molecular signatures of 





[58] Pack AI, Gislason T. Obstructive sleep apnea and cardiovascular disease: a 
perspective and future directions. Prog Cardiovasc Dis 2009;51:434–51. 
doi:10.1016/j.pcad.2009.01.002. 
[59] Brúsik M, Štrbová Z, Petrášová D, Pobeha P, Kuklišová Z, Tkáčová R, et al. 
Increased resting energy expenditure and insulin resistance in male patients with 
moderate-to severe obstructive sleep apnoea. Physiol Res 2016;65:969–77. 
[60] Karkinski D, Georgievski O, Dzekova-Vidimliski P, Milenkovic T, Dokic D. Obstructive 
Sleep Apnea and Lipid Abnormalities. Mar Mar Obstr Sleep Apnea Lipid Abnorm 
Open Access Maced J Med Sci Mar 2017;15:19–2219. 
doi:10.3889/oamjms.2017.011. 
[61] Steiropoulos P, Papanas N, Nena E, Antoniadou M, Serasli E, Papoti S, et al. 
Inflammatory markers in middle-aged obese subjects: does obstructive sleep apnea 
syndrome play a role? Mediators Inflamm 2010;2010:675320. 
doi:10.1155/2010/675320. 
[62] Sánchez-de-la-Torre M, Mediano O, Barceló A, Piérola J, de la Peña M, Esquinas C, 
et al. The influence of obesity and obstructive sleep apnea on metabolic hormones. 
Sleep Breath 2012;16:649–56. doi:10.1007/s11325-011-0552-7. 
[63] Johansson K, Neovius M, Lagerros YT, Harlid R, Rössner S, Granath F, et al. Effect 
of a very low energy diet on moderate and severe obstructive sleep apnoea in obese 
men: a randomised controlled trial. BMJ 2009;339:b4609. doi:10.1136/bmj.b4609. 
[64] Yee B, Phillips C, Banerjee D, Caterson I, Hedner J, Grunstein R. The effect of 
sibutramine-assisted weight loss in men with obstructive sleep apnoea. Int J Obes 
2007;31:161–8. doi:10.1038/sj.ijo.0803363. 
[65] Thomasouli M-A, Brady EM, Davies MJ, Hall AP, Khunti K, Morris DH, et al. The 
impact of diet and lifestyle management strategies for obstructive sleep apnoea in 
adults: a systematic review and meta-analysis of randomised controlled trials. Sleep 
Breath 2013. doi:10.1007/s11325-013-0806-7. 
[66] Kee K. Obstructive sleep apnea  : should weight loss be prescribed  ? JAMA 2013;7:1–
3. 
[67] Sharma M. Behavioural interventions for preventing and treating obesity in adults. 
Obes Rev 2007;8:441–9. doi:10.1111/j.1467-789X.2007.00351.x. 
[68] Cecil M, Ldn RD. Managing and Preventing Obesity: Behavioural Factors and Dietary 
Interventions. J Nutr Educ Behav 2014;48:372. doi:10.1016/j.jneb.2015.12.005. 
[69] Racette SB, Weiss EP, Villareal DT, Arif H, Steger-May K, Schechtman KB, et al. One 
year of caloric restriction in humans: feasibility and effects on body composition and 
abdominal adipose tissue. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 2006;61:943–50. 
doi:61/9/943 [pii]. 
[70] Wing RR, Phelan S. Long-term weight loss maintenance. Am J Clin Nutr 2005;82. 
doi:82/1/222S. 
[71] Donnelly JE, Blair SN, Jakicic JM, Manore MM, Rankin JW, Smith BK. Appropriate 
physical activity intervention strategies for weight loss and prevention of weight regain 
for adults. Med Sci Sports Exerc 2009;41:459–71. 
doi:10.1249/MSS.0b013e3181949333. 
[72] Prentice AM, Goldberg GR, Jebb SA, Black AE, Murgatroyd PR, Diaz EO. 
Physiological responses to slimming. Proc Nutr Soc 1991;50:441–58. 
[73] Redman LM, Heilbronn LK, Martin CK, Alfonso A, Smith SR, Ravussin E. Effect of 
calorie restriction with or without exercise on body composition and fat distribution. J 
Clin Endocrinol Metab 2007;92:865–72. doi:10.1210/jc.2006-2184. 
[74] Gilden Tsai A, Wadden TA. The Evolution of Very-Low-Calorie Diets: An Update and 
Meta-analysis. Obesity 2006;14:1283–93. doi:10.1038/oby.2006.146. 
[75] Katzeff HL, Ojamaa KM, Klein I. The effects of long-term aerobic exercise and energy 
restriction on protein synthesis. Metabolism 1995;44:188–92. 
[76] Marinilli Pinto A, Gorin AA, Raynor HA, Tate DF, Fava JL, Wing RR. Successful 






[77] Kajaste S, Brander PE, Telakivi T, Partinen M, Mustajoki P. A cognitive-behavioral 
weight reduction program in the treatment of obstructive sleep apnea syndrome with 
or without initial nasal CPAP: a randomized study. Sleep Med 2004;5:125–31. 
doi:10.1016/j.sleep.2003.07.007. 
[78] Nerfeldt P, Nilsson BY, Mayor L, Uddén J, Friberg D. A two-year weight reduction 
program in obese sleep apnea patients. J Clin Sleep Med 2010;6:479–86. 
[79] Sahlman J, Seppä J, Herder C, Peltonen M, Peuhkurinen K, Gylling H, et al. Effect of 
weight loss on inflammation in patients with mild obstructive sleep apnea. Nutr Metab 
Cardiovasc Dis 2012;22:583–90. doi:10.1016/j.numecd.2010.10.007. 
[80] Hood MM, Corsica J, Cvengros J, Wyatt J. Impact of a brief dietary self-monitoring 
intervention on weight change and CPAP adherence in patients with obstructive sleep 
apnea. J Psychosom Res 2013;74:170–4. 
[81] Institute of Medicine. Dietary reference intakes for energy, carbohydrate, fiber, fat, 
fatty acids, cholesterol, protein, and amino acids. Washington (DC): National 
Academy Press; 2005. 
[82] Layman DK. Dietary Guidelines should reflect new understandings about adult protein 
needs. Nutr Metab (Lond) 2009;6:12. doi:10.1186/1743-7075-6-12. 
[83] Devkota S, Layman DK. Protein metabolic roles in treatment of obesity. Curr Opin 
Clin Nutr Metab Care 2010;13:403–7. doi:10.1097/MCO.0b013e32833a7737. 
[84] Melo CM de, Tirapegui J, Ribeiro SML. [Human energetic expenditure: concepts, 
assessment methods and relationship to obesity]. Arq Bras Endocrinol Metabol 
2008;52:452–64. 
[85] MacLean PS, Higgins J a, Johnson GC, Fleming-Elder BK, Donahoo WT, Melanson 
EL, et al. Enhanced metabolic efficiency contributes to weight regain after weight loss 
in obesity-prone rats. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 2004;287:R1306-15. 
doi:10.1152/ajpregu.00463.2004. 
[86] Wyatt HR, Grunwald GK, Seagle HM, Klem ML, McGuire MT, Wing RR, et al. Resting 
energy expenditure in reduced-obese subjects in the National Weight Control 
Registry. Am J Clin Nutr 1999;69:1189–93. 
[87] Hins J, Sériès F, Alméras N, Tremblay  a. Relationship between severity of nocturnal 
desaturation and adaptive thermogenesis: preliminary data of apneic patients tested 
in a whole-body indirect calorimetry chamber. Int J Obes (Lond) 2006;30:574–7. 
doi:10.1038/sj.ijo.0803159. 
[88] Major GC. Does the energy expenditure status in obstructive sleep apnea favour a 
positive energy balance  ? Clin Investig Med 2007;30:262–8. 
[89] Lin CC, Chang KC, Lee KS. Effects of treatment by laser-assisted uvuloplasty on 
sleep energy expenditure in obstructive sleep apnea patients. Metabolism 
2002;51:622–7. doi:10.1053/meta.2002.31969. 
[90] Beitler JR, Awad KM, Bakker JP, Edwards BA, DeYoung P, Djonlagic I, et al. 
Obstructive Sleep Apnea Is Associated with Impaired Exercise Capacity: A Cross-
Sectional Study. J Clin Sleep Med 2014;10:1199–204. doi:10.5664/jcsm.4200. 
[91] Ucok K, Aycicek A, Sezer M, Fidan F, Akgun L, Akkaya M, et al. Resting metabolic 
rate and anthropometric measurements in male sleep apnea patients. Intern Med 
2011;50:833–8. 
[92] Tachikawa R, Ikeda K, Minami T, Matsumoto T, Hamada S, Murase K, et al. Changes 
in Energy Metabolism after Continuous Positive Airway Pressure for Obstructive 
Sleep Apnea. Am J Respir Crit Care Med 2016;194:729–38. 
doi:10.1164/rccm.201511-2314OC. 
[93] Brasil. Ministério da Saúde. GUIA ALIMENTAR PARA A POPULAÇÃO BRASILEIRA 
Promovendo a Alimentação Saudável. 2. ed. Brasília: Ministério da Saúde; 2008. 
[94] Bertolazi AN, Fagondes SC, Hoff LS, Dartora EG, da Silva Miozzo IC, de Barba MEF, 
et al. Validation of the Brazilian Portuguese version of the Pittsburgh Sleep Quality 
Index. Sleep Med 2011;12:70–5. doi:10.1016/j.sleep.2010.04.020. 
[95] Bertolazi AN, Fagondes SC, Hoff LS, Pedro VD, Menna Barreto SS, Johns MW. 





Brazil. J Bras Pneumol 2009;35:877–83. doi:10.1590/S1806-37132009000900009. 
[96] Iber C, Ancoli-Israel S, Chesson A, Quan S, Medicine.  for the AA of S. The AASM 
manual for the scoring of sleep and associated events: rules, terminology and 
technical specifications. 1st ed. Westchester, IL: American Academy of Sleep 
Medicine; 2007. 
[97] Fisberg RM, Slater B, Marchioni DML, Martini LA. Inquéritos alimentares: Métodos e 
bases científicas. 1. ed. Barueri: Manole; 2005. 
[98] Weir JBDB. New methods for calculating metabolic rate with special reference to 
protein metabolism. J Physiol 1949;109:1–9. 
[99] Fields DA, Goran MI, Mccrory MA. Review Article Body-composition assessment via 
air-displacement plethysmography in adults and children  : a review 1 – 3. Am J Clin 
Nutr 2002. 
[100] Pretto JJ, Gyulay SG, Hensley MJ. Trends in anthropometry and severity of sleep-
disordered breathing over two decades of diagnostic sleep studies in an Australian 
adult sleep laboratory. Med J Aust 2010;193:213–6. doi:pre10058_fm [pii]. 
[101] Epstein LJ, Kristo D, Strollo PJ, Friedman N, Malhotra A, Patil SP, et al. Clinical 
guideline for the evaluation, management and long-term care of obstructive sleep 
apnea in adults. J Cinical Sleep Med 2009;5:263–76. 
[102] Qaseem A, Holty JE, Owens DK, Dallas P, Starkey M, Shekelle P. Management of 
Obstructive Sleep Apnea in Adults: A Clinical Practice Guideline From the American 
College of Physicians. Ann Intern Med 2013;159:471–83. doi:10.7326/0003-4819-
159-7-201310010-00704. 
[103] Dattilo M, Antunes HKM, Medeiros A, Mônico-Neto M, Souza H de S, Lee KS, et al. 
Paradoxical sleep deprivation induces muscle atrophy. Muscle Nerve 2012;45:431–3. 
doi:10.1002/mus.22322. 
[104] Stenlöf K, Grunstein R, Hedner J, Sjöström L. Energy expenditure in obstructive sleep 
apnea: effects of treatment with continuous positive airway pressure. Am J Physiol 
1996;271:E1036-43. 
[105] O’Driscoll DM, Turton AR, Copland JM, Strauss BJ, Hamilton GS. Energy expenditure 
in obstructive sleep apnea: validation of a multiple physiological sensor for 
determination of sleep and wake. Sleep Breath 2013;17:139–46. doi:10.1007/s11325-
012-0662-x. 
[106] Crispim CA, Zimberg IZ, dos Reis BG, Diniz RM, Tufik S, de Mello MT. Relationship 
between Food Intake and Sleep Pattern in Healthy Individuals. J Clin Sleep Med 
2011;7:659–64. doi:10.5664/jcsm.1476. 
[107] Afaghi A, O’Connor H, Chow CM. High-glycemic-index carbohydrate meals shorten 
sleep onset. Am J Clin Nutr 2007;85:426–30. 
[108] Trakada G, Steiropoulos P, Zarogoulidis P, Nena E, Papanas N, Maltezos E, et al. A 
fatty meal aggravates apnea and increases sleep in patients with obstructive sleep 
apnea. Sleep Breath 2014;18:53–8. doi:10.1007/s11325-013-0847-y. 
[109] Tahara Y, Shibata S. Chronobiology and nutrition. Neuroscience 2013;253:78–88. 
doi:10.1016/j.neuroscience.2013.08.049. 
[110] Lucassen EA, Zhao X, Rother KI, Mattingly MS, Courville AB, de Jonge L, et al. 
Evening Chronotype Is Associated with Changes in Eating Behavior, More Sleep 
Apnea, and Increased Stress Hormones in Short Sleeping Obese Individuals. PLoS 
One 2013;8. doi:10.1371/journal.pone.0056519. 
[111] Kanerva N, Kronholm E, Partonen T, Ovaskainen M-L, Kaartinen NE, Konttinen H, et 
al. Tendency Toward Eveningness Is Associated With Unhealthy Dietary Habits. 
Chronobiol Int 2012;29:920–7. doi:10.3109/07420528.2012.699128. 
[112] Oh JH. Gastroesophageal reflux disease: recent advances and its association with 
sleep. Ann N Y Acad Sci 2016;1380:195–203. doi:10.1111/nyas.13143. 
[113] Shepherd K, James A, Musk A, Hunter Mi, Hillman D, Eastwood P. Gastro-
oesophageal reflux symptoms are related to the presence and severity of obstructive 
sleep apnoea. J Sleep Res 2011;20:241–9. doi:10.1111/j.1365-2869.2010.00843.x. 





oesophageal reflux and respiratory symptoms in Busselton adults: the effects of 
bodyweight and sleep apnoea. Intern Med J 2012;42:772–9. doi:10.1111/j.1445-
5994.2011.02535.x. 
[115] Peuhkuri K, Sihvola N, Korpela R. Diet promotes sleep duration and quality. Nutr Res 
2012;32:309–19. doi:10.1016/j.nutres.2012.03.009. 
[116] Sarkhosh K, Switzer NJ, El-Hadi M, Birch DW, Shi X, Karmali S. The impact of 
bariatric surgery on obstructive sleep apnea: A systematic review. Obes Surg 
2013;23:414–23. doi:10.1007/s11695-012-0862-2. 
[117] Fernandes JFR, Araújo L da S, Kaiser SE, Sanjuliani AF, Klein MRST. The effects of 
moderate energy restriction on apnoea severity and CVD risk factors in obese 
patients with obstructive sleep apnoea. Br J Nutr 2015;114:2022–31. 
doi:10.1017/S0007114515004018. 
[118] Evans EM, Mojtahedi MC, Thorpe MP, Valentine RJ, Kris-Etherton PM, Layman DK. 
Effects of protein intake and gender on body composition changes: a randomized 
clinical weight loss trial. Nutr Metab (Lond) 2012;9:55. doi:10.1186/1743-7075-9-55. 
[119] Brown MA, Goodwin JL, Silva GE, Behari A, Newman AB, Punjabi NM, et al. The 
Impact of Sleep-Disordered Breathing on Body Mass Index (BMI): The Sleep Heart 
Health Study (SHHS). Southwest J Pulm Crit Care 2011;3:159–68. 
[120] McNeil J, Doucet É, Brunet J-F, Hintze LJ, Chaumont I, Langlois É, et al. The effects 
of sleep restriction and altered sleep timing on energy intake and energy expenditure. 
Physiol Behav 2016;164:157–63. doi:10.1016/j.physbeh.2016.05.051. 
[121] Broussard JL, Kilkus JM, Delebecque F, Abraham V, Day A, Whitmore HR, et al. 
Elevated ghrelin predicts food intake during experimental sleep restriction. Obesity 
(Silver Spring) 2016;24:132–8. doi:10.1002/oby.21321. 
[122] Nedeltcheva A V, Kessler L, Imperial J, Penev PD. Exposure to recurrent sleep 
restriction in the setting of high caloric intake and physical inactivity results in 
increased insulin resistance and reduced glucose tolerance. J Clin Endocrinol Metab 
2009;94:3242–50. doi:10.1210/jc.2009-0483. 
[123] Lindseth G, Lindseth P, Thompson M. Nutritional Effects on Sleep. West J Nurs Res 
2013;35:497–513. doi:10.1177/0193945911416379. 
[124] Grandner MA, Kripke DF, Naidoo N, Langer RD. Relationships among dietary 
nutrients and subjective sleep, objective sleep, and napping in women. Sleep Med 
2010;11:180–4. doi:10.1016/j.sleep.2009.07.014. 
[125] Zadeh SS, Begum K. Comparison of nutrient intake by sleep status in selected adults 
in Mysore, India. Nutr Res Pract 2011;5:230. doi:10.4162/nrp.2011.5.3.230. 
[126] Polotsky VY, Patil SP, Savransky V, Laffan A, Fonti S, Frame LA, et al. Obstructive 
sleep apnea, insulin resistance, and steatohepatitis in severe obesity. Am J Respir 
Crit Care Med 2009;179:228–34. doi:10.1164/rccm.200804-608OC. 
[127] Kent BD, Grote L, Ryan S, P??pin JL, Bonsignore MR, Tkacova R, et al. Diabetes 
mellitus prevalence and control in sleep-disordered breathing: The European Sleep 
Apnea Cohort (ESADA) study. Chest 2014;146:982–90. doi:10.1378/chest.13-2403. 
[128] Shaw JE, Punjabi NM, Wilding JP, Alberti KGMM, Zimmet PZ. Sleep-disordered 
breathing and type 2 diabetes. A report from the International Diabetes Federation 
Taskforce on Epidemiology and Prevention. Diabetes Res Clin Pract 2008;81:2–12. 
doi:10.1016/j.diabres.2008.04.025. 
[129] Wang X, Bi Y, Zhang Q, Pan F. Obstructive sleep apnoea and the risk of type 2 
diabetes: a meta-analysis of prospective cohort studies. Respirology 2013;18:140–6. 
doi:10.1111/j.1440-1843.2012.02267.x. 
[130] Kim NH. Obstructive sleep apnea and abnormal glucose metabolism. Diabetes Metab 
J 2012;36:268–72. doi:10.4093/dmj.2012.36.4.268. 
[131] Martínez-Cerón E, Barquiel B, Bezos A-M, Casitas R, Galera R, García-Benito C, et 
al. Effect of Continuous Positive Airway Pressure on Glycemic Control in Patients with 
Obstructive Sleep Apnea and Type 2 Diabetes. A Randomized Clinical Trial. Am J 
Respir Crit Care Med 2016;194:476–85. doi:10.1164/rccm.201510-1942OC. 





CPAP, weight loss, or both for obstructive sleep apnea. N Engl J Med 
2014;370:2265–75. doi:10.1056/NEJMoa1306187. 
[133] Lagiou P, Sandin S, Lof M, Trichopoulos D, Adami H-O, Weiderpass E. Low 
carbohydrate-high protein diet and incidence of cardiovascular diseases in Swedish 
women: prospective cohort study. BMJ 2012;344:e4026–e4026. 
doi:10.1136/bmj.e4026. 
[134] Steffen LM, Nettleton JA. Carbohydrates: how low can you go? Lancet (London, 
England) 2006;367:880–1. doi:10.1016/S0140-6736(06)68357-8. 
[135] Sackner-Bernstein J, Kanter D, Kaul S. Dietary Intervention for Overweight and 
Obese Adults: Comparison of Low-Carbohydrate and Low-Fat Diets. A Meta-Analysis. 
PLoS One 2015;10:e0139817. doi:10.1371/journal.pone.0139817. 
[136] Yosunkaya Ş, Okur HK, Can Ü, Zamani A, Kutlu R. Impact of Continuous Positive 
Airway Pressure Treatment on Leptin Levels in Patients with Obstructive Sleep Apnea 




























11.1 Parecer circunstanciados do comitê de Ética em pesquisa da 
















11.2 Termo de consentimento livre e esclarecido 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 
Título do estudo: Influência da Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) no estado 
nutricional e metabólico de indivíduos obesos em tratamento dietético para redução da massa 
corporal. 
O objetivo do presente estudo é avaliar a influência da Síndrome da Apneia Obstrutiva do 
Sono no estado nutricional e metabólico de indivíduos obesos em tratamento dietético para 
redução da massa corporal.  
Você, como voluntário do estudo, será submetido a uma intervenção dietética acompanhada 
por nutricionistas por um período de 16 semanas (4 meses). Antes e após esta intervenção, 
você realizará as seguintes avaliações: 
• Avaliação da motivação por aplicação de uma Escala de estágios de mudança de 
comportamento; 
• Avaliação da qualidade do sono será feita pela aplicação dos questionários de Índice de 
Qualidade do Sono de Pittsburg e a Escala de Sonolência de Epworth; 
• Avaliação do consumo alimentar por meio da aplicação de diário alimentar de três dias; 
• Exame de Polissonografia para diagnóstico da SAOS; 
• Avaliação do gasto energético de repouso por calorimetria indireta; 
• Avaliação do gasto energético total por meio do método de Água duplamente marcada; 
• Coleta de sangue para análises bioquímicas; 
• Avaliação antropométrica: medidas de peso, estatura e circunferências; 
• Avaliação da composição corporal por meio dos métodos: Bioimpedância e 
Pletismografia. 
 
Após a realização das avaliações iniciais os voluntários serão submetidos a um 
tratamento dietético com duração de 16 semanas acompanhado por nutricionistas treinados. 
Esta intervenção consiste em consultas individuais, realizadas quinzenalmente com 
nutricionista e a participação em grupos mensais de educação nutricional.  Os voluntários 
serão divididos em 3 grupos de intervenção: 
- Tratamento com dieta rica em carboidratos; 
- Tratamento com dieta rica em proteínas; 
- Grupo controle – 16 semanas sem tratamento seguido por 16 semanas de tratamento com 






Os voluntários no grupo da dieta rica em proteínas serão orientados a ingerir um 
suplemento alimentar diário a base de proteínas, o qual será fornecido pelo estudo e não 
oferece riscos à saúde do indivíduo. 
A coleta não oferece nenhum risco à saúde e integridade física ou psicológica dos 
voluntários. Os dados coletados serão empregados para a elaboração de trabalhos científicos 
da Universidade.  É importante destacar que não é feita nenhuma referência nominal aos 
dados coletados, ou seja, todos os dados permanecem anônimos. 
Embora os procedimentos previstos nesta pesquisa não gerem desconforto ou risco 
para o voluntário, caso ocorra algum imprevisto e haja necessidade de atendimento médico, 
este será realizado conforme o procedimento padrão do Centro de Estudos em Psicobiologia e 
Exercício (CEPE), que consiste no acionamento do serviço de RESGATE (193) e o 
voluntário será encaminhado para o Pronto Socorro do Hospital São Paulo da Universidade 
Federal de São Paulo.  
A participação no estudo é voluntária, portanto não será oferecido nenhum benefício 
financeiro pela participação, porém a sua participação no estudo contribuirá para o maior 
conhecimento da doença e de novas estratégias de tratamento. Além disso, o voluntário fica 
livre para retirar seu consentimento de participação na pesquisa a qualquer momento que 
desejar. As informações obtidas serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não 
sendo divulgada a identificação de nenhum paciente. 
 Os responsável pela coleta dos dados são o Prof. Dr. Marco Túlio de Mello e a 
pesquisadora Camila Maria de Melo que se propõem a dirimir quaisquer dúvidas e assume 
total responsabilidade pela coleta de dados. A pesquisadora poderá ser encontrada no 
endereço: R. Francisco de Castro, 93, Vila Clementino, ou no telefone 11-5572-0177. Caso 
haja alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o 
Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) - Rua Botucatu, 572 cj 14 - 1º andar - 5571-1062 — 
Fone/fax: 5539-7162. 
 Com base na resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde, solicitamos que seja 
assinada, de forma totalmente voluntária, a autorização para a coleta dos dados acima dos 
dados descritos. O presente termo deve ser assinado em duas vias, sendo que uma fica de 
posse do voluntário e uma do avaliador.  
 
São Paulo, ____/_____/_________ 
Prof. Dr. Marco Túlio de Mello 
Camila Maria de Melo 



















com base na resolução 196/96, do projeto intitulado, Influência da Síndrome da Apnéia 
Obstrutiva do Sono (SAOS) no estado nutricional e metabólico de indivíduos obesos em 
tratamento dietético para redução da massa corporal. O trabalho é desenvolvido sob 
responsabilidade do Prof. Dr. Marco Túlio de Mello e da pesquisadora Camila Maria de 
Melo. Concordo com a realização da pesquisa e autorizo a utilização dos dados coletados 
para a publicação de trabalhos, unicamente para fins de pesquisa científica, guardando o 



























11.3 Índice de qualidade de sono de Pittsburg 
ÍNDICE DE QUALIDADE DE SONO DE PITTSBURGH VERSÃO EM 
PORTUGUÊS DO BRASIL (PSQI-BR) 
 
ÍNDICE DE QUALIDADE DE SONO DE PITTSBURGH (PSQI-BR) 
 
Nome:________________________________________________________________    
Registro:__________   Idade:_____   Data:____________  
  
Instruções:  
As seguintes perguntas são relativas aos seus hábitos usuais de sono durante o último mês 
somente. Suas respostas devem indicar a lembrança mais exata da maioria dos dias e noites 
no último mês. Por favor, responda a todas as perguntas.  
  
1. Durante o último mês, quando você geralmente foi para a cama à noite?  
Hora usual de deitar  ___________________  
  
2. Durante o último mês, quanto tempo (em minutos) você geralmente levou para dormir à 
noite? Número de minutos ___________________  
  
3. Durante o último mês, quando você geralmente levantou de manhã?  
Hora usual de levantar ____________________  
 
4. Durante o último mês, quantas horas de sono você teve por noite? (Este pode ser diferente 
do número de horas que você ficou na cama).  
Horas de sono por noite _____________________  
  
Para cada uma das questões restantes, marque a melhor (uma) resposta. Por favor, responda 
a todas as questões.  
  
5. Durante o último mês, com que freqüência você teve dificuldade de dormir porque  
você...  
(a) Não conseguiu adormecer em até 30 minutos  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(b) Acordou no meio da noite ou de manhã cedo  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
 (c) Precisou levantar para ir ao banheiro  
Nenhuma no último mês _____   





1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
 
(d) Não conseguiu respirar confortavelmente  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(e) Tossiu ou roncou forte  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(e) Sentiu muito frio  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(f) Sentiu muito calor  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(g) Teve sonhos ruins  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(h) Teve dor  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(i) Outra(s) razão(ões), por favor descreva _______________________________  








Com que freqüência, durante o último mês, você teve dificuldade para dormir devido a  
essa razão?  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
6. Durante o último mês, como você classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira 
geral?  
Muito boa _____  
Boa _____  
Ruim _____  
Muito ruim _____  
  
7. Durante o último mês, com que freqüência você tomou medicamento (prescrito ou “por 
conta própria”) para lhe ajudar a dormir?  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
8. No último mês, com que freqüência você teve dificuldade de ficar acordado enquanto  
dirigia, comia ou participava de uma atividade social (festa, reunião de amigos, trabalho,  
estudo)?  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
9. Durante o último mês, quão problemático foi para você manter o entusiasmo (ânimo) para 
fazer as coisas (suas atividades habituais)?  
Nenhuma dificuldade _____    
Um problema muito leve  _____  
Um problema razoável _____    
Um problema muito grande _____  
  
10. Você tem um(a) parceiro [esposo(a)] ou colega de quarto?  
Não ____    
Parceiro ou colega, mas em outro quarto ____  
Parceiro no mesmo quarto, mas não na mesma cama ____  








Se você tem um parceiro ou colega de quarto, pergunte a ele/ela com que freqüência no  
último mês você teve ...  
(a) Ronco forte  
Nenhuma no último mês _____    
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(b) Longas paradas na respiração enquanto dormia  
Nenhuma no último mês _____    
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(c) Contrações ou puxões nas pernas enquanto você dormia  
Nenhuma no último mês _____    
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(d) Episódios de desorientação ou confusão durante o sono  
Nenhuma no último mês _____    
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     
3 ou mais vezes/ semana _____  
  
(e) Outras alterações (inquietações) enquanto você dorme; por favor, descreva ______  
_____________________________________________________________________  
Nenhuma no último mês _____   
Menos de 1 vez/ semana _____  
1 ou 2 vezes/ semana _____     













11.4 Escala de Sonolência de Epworth 
 
ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH (ESS-BR) 
 
  
Nome: ________________________________________________________  
Data:_______________  Idade (anos): _____________ Sexo:_____________   
  
Qual a probabilidade de você cochilar ou dormir, e não apenas se sentir cansado, 
nas seguintes situações? Considere o modo de vida que você tem levado 
recentemente. Mesmo que você não tenha feito algumas destas coisas 
recentemente, tente imaginar como elas o afetariam. Escolha o número mais 
apropriado para responder cada questão:  
 
0 = nunca cochilaria  
1 = pequena probabilidade de cochilar  
2 = probabilidade média de cochilar  




Situação	   Probabilidade	  de	  cochilar	  
Sentado e lendo 	   0	   1	   2	   3	  
Assistindo TV       	   0	   1	   2	   3	  
Sentado, quieto, em um lugar público  (por 
exemplo, em um teatro, reunião ou palestra) 0	   1	   2	   3	  
Andando de carro por uma hora sem parar,   
como passageiro         	   0	   1	   2	   3	  
Ao deitar-se à tarde para descansar,    
quando possível       	   0	   1	   2	   3	  
Sentado conversando com alguém    	   0	   1	   2	   3	  
Sentado quieto após o almoço sem bebida de 
álcool  	   0	   1	   2	   3	  
Em um carro parado no trânsito por alguns   
minutos        	   0	   1	   2	   3	  
 






11.5 Diário alimentar 
 
O QUE É UM DIÁRIO ALIMENTAR? 
 
 O diário alimentar serve para avaliar o quanto de energia nós consumimos 
diariamente. Por isso, este diário deverá ser preenchido durante três dias da 
semana; porém estes dias não poderão ser consecutivos e um deles deve 
corresponder a um dia do final de semana. 
 
 Por exemplo: 
 
Se você preferir começar a preencher na terça-feira: 
 
#SUGESTÃO# 
DOMINGO SEGUNDA TERÇA QUARTA QUINTA SEXTA SÁBADO 
X X 1° dia X 2º dia X 3º dia 
 
Fica ao seu critério a escolha dos dias. 
 
NÃO ESQUEÇA QUE O PREENCHIMENTO NÃO PODE SER EM DIAS 














COMO PREENCHER MEU DIÁRIO ALIMENTAR? 
 
 Como o próprio nome já explica, é um diário, e nele você irá contar TUDO o 
que comeu durante o dia inteiro. Quanto mais verdadeiro for seu relato, melhor será 
seu resultado.  
 Nele necessita o preenchimento da: hora da refeição (1), tipo de refeição (2), 
os alimentos (3), os ingredientes (quando necessários) e a quantidade consumida 
expressa em medidas caseiras (4). Caso consuma algum medicamento ou 
suplemento, não esqueça de preencher (5). 
 
NÃO ESQUEÇA DE ESCREVER SEU NOME COMPLETO E A DATA!!! 
 




NOME: Roseli da Siqueira Campos                               Data:___/___/___ 
HORÁRIO (1 )  
REFEIÇÃO (2 )  




(MEDIDA CASEIRA) (4 )  
8:oo 
café da manhã 
1 copo de café com leite integral 
1 pão francês com manteiga 
 
½ copo (de requeijão) de leite 
½ copo (de requeijão) de café 
2 colheres (de sobremesa) de açúcar 
1 pão francês  













DIÁRIO ALIMENTAR I 
 
 







INGREDIENTES e QUANTIDADE 
(MEDIDA CASEIRA) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
